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I - INTRODUCCION.-
Desde el punto de vista conceptual, el tlrmino l!pido 
ha sufrido diferentes modificaciones en los aspectos que -
lo definen. Podr{a estimarse que los l!pidos son sustancias 
org~nicas que poseen C, H, 0, N y ocasionalmente S y P, y 
que se agrupan por presentar las siguientes propiedade~ r~ 
munes: a) Insolubilidad en agua. b) Solubilidad ~n los 11~ 
mados disolventes de las grasas como pueden ser eter, ben-
ceno, cloroformo, tetracloruro de carbono, etc. De esta 
forma, sustancias como carotenoides y tripterpenos esta--
r!an incluidas en el grupo. Posteriormente se ha dado menos 
infasis a las caracter!sticas de solubilidad y las defini--
ciones actuales estin basadas en que las Moliculas de los 
l!pidos son derivados reales o potenciales de los acidos 
grasos y sustancias relacionadas (1). Esta definici6n por-
tanto excluye al colesterol y a otros esteroles pero no a 
sus esteres. 
A 20g son sustancias s6lidas o liquidas, llamindose -
respectivamente, grasas o aceites. Constituyen por su al-
to contenido energltico, parte importante de la dicta habi 
tual, son veh!culo de vitaminas y aportan acidos grasos -
esencia-~.:· · o f~nda;.:~ntales. En los animales de sangre ca--
liente forman sustancias de reserva acumulandose en el pa-
n{culo adiposo, mis bien 6rgano de dep6sito activo con no-
tables funciones reguladoras para contribuir a los consta~ 
tes requerimientos energlticos (2, 3 y 4). Por ~ltimo, al 
gunos l!pidos complejos forman parte de complicadas estru£ 
turas celulates, y ligados a las proteinas integran las 
membranas de la cilula y de las organelas intracelulares. 
II - CLASIFICACION DE LOS LIPIDOS.-
Siguiendo a Bloor (1.943) (Citado por 5,6) podemos-
clasificar los l!pidos en: simples, compuestos y d.eri..-ados 
cle los l!pidos. 
L{pidos simples ser!an aquellos esteres de acidos gr~ 
sos con diferentes alcoholes. Si el alcohol es la gliceri-
na se habla de grasa y si es distinto de la glicerina de -
ceras. 
L!pidos simples: 
1!! - Gliceridos. 
2!! - Colesterol y sus esteres. 
32 - Acidos biliares. 
Los l!pidos compuestos o complejos son aquellos que -
t~enen otros grupos qu!mico~ ademls del ester de acido gr~ 
so y se incluir!an dentro de este grupo: 
12 - Glicerofosfol!pidos. 
22 - Esfingol!pidos. 
Finalmente, los derivados de los l!pidos ser!an aqu~ 
llos que provienen de los anteriores habitualmente por hi 
drolisis, e incluyen: 
12 - Acidos grasos. 
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22 - Alcoholes: Glicerina y Colesterol. 
Atendiendo a la importancia cl!nica, nos parece mis -
adecuado entresacar de la clasificaci&n anterior aquellos 
compuestos de mayor relevancia tanto por las repercusiones 
fisiol6gicas como patol6gicas, y aunque trataremos de res~ 
fiar las interconexiones entre las diferentes fracci~nes if 
pidicas, hablaremos de acidos grasos libres, gliceridos, -
colesterol y sus esteres, fosf~l!pidos y eterol!pidos, que 
son las fracciones mls trascendentes.y abundantes de los -
l!pidos plasmiticos. 
III - LIPIDOS PLASMATICOS.-
Los acidos grasos son las unidades blsicas de las mo-
l&culas lipidicas y los que determinan las propiedad~s d~ 
dichas mol6culas. Cons tan hnbi tualmente de un mwero par -
de o.tomos de carbono y el grupo acido o carbox!lico. La m~ 
yor!a de. ellos son de cadena l!neal, siendo la cadena sat_y 
rada o insaturada segun no contenga o contenga uno o 
m~s enlaces dobles. Se consideran acidos grasos de cad~na 
corta aquellos que tienen de 4 a 12 atomos de carbono y -
de cadena larga los que tienen mls de 12 atomos de carbono. 
Los acidos grasos insaturados son indispensables para alg_y 
nos animales que no pueden realizar su sintesis rlpidamen-
te, por lo que se califican de esenciales, como sucede con 
el linoleico, linolenico y araquidonico, debiendo realizar 
su ingreso en el organismo desde el exterior. 
Adem~s de los acidos grasos de Cadena !!neal y de nu-
mero par de atomos de carbono, en la naturalezn existen 
acidos grasos de cadena ramificada o ciclada y con otras 
funciones adiciona.les, y tambi6n acidos grasos con nillnero 
impar de atomos de carbono, aunque en cantidad muy baja. -
y si al principio hemos dicho que los acidos grasos son -
constituyentes de las mol6culas lipidicas de los organis--
mos vivos, tambi6n se encuentran en forma libre, aunque -
en pequefias cantidades. Durante algun tiempo se consider& 
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que los acidos grasos as! detectados se originaban en las 
operaciones degradativas para su aislamiento. Sin embargo, 
se ha demostrado que pequefias cantidades de acidos grasos 
libres son constituyentes habituales de la reserva lipidi-
ca de los tejidos. Los icido~grasos insaturados 'se encueQ 
tran en alta proporci~n en los aceites vegetales y en los. 1 
aceites de pescado, mientras que los acidos grasos satura-
dos existen fundamentalmente en las grasas de origen ani--
mal. 
Los gliceridos son esteres de la glicerina. El grado 
de esterificaci~n es variable tanto en cantidad como en CA 
lidad, dando origen a diferentes compuestos, Los monogli-
ceridos resultan de la esterificaci6n de la glicerina en-
una de sus funciones alcoholica6 por un acido graso y con~ 
tituyen la forma de absorci&n de la mayor parte de los 1!-
pidos alimenticios. Los digliceridos estin constitu!dos 
por una mol~cula de glicerina esterificada en dos de sus 
funciones alcoholicas por dos acidos grasos iguales 0 dif~ 
rentes. Los trigliceridos estin constitu!dos por una mol~-
cula de glicerina esterificada en sus tres funciones alco-
holicas por acidos grasos. Cuando estos acidos grasos son 
los mismos en las tres funciones se habla de trigliceridos 
simples, y si los acidos grasos son diferentes se habla de 
trigliceridos mixtos, que de acuerdo con su estructura y -
colocaci&n pueden dar compuestos simitricos o asimitricos. 
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Los gliceridos constituyen alrededor del 902 de los -
l!pidos del tejido adiposo de los mamiferos, el 302 de los 
l!pidos del plasma y menos del 102 de los l!pidos de los -
hematies (1). Los trigliceridos son los que se encuentran 
en mayor proporci~n, pero tambi~n se han aislado digliceri 
dos y monogliceridos en diferentes tejidos. Hay que sena--
lar que pueden existir dos digliceridos isomeros y otros -
dos monogliceridos tambi~n isomeros, pudiendo adernis exis-
tir gran nUmero de estrusturas diferentes dependiendo de -
la posici~n ocupada por los acidos grasos. Los ac1dos gra--
• sos presentes en los trigliceridos naturales var!an consid~ 
rablemente dependiendo del tipo de animal o planta en que 
se encuentren, pudiendo senalarse las siguientes generali-
dades: Las grasas almacenadas en los animales de montana -
contienen acidos grasos de 18 atomos de carbono en un 702 
del total. Los animales acuaticos contienen un bajo porCeQ 
taje de saturados y un alto porcentaje de insaturados de -
20 y 22 itomos de carbono. Los acidos palm!tico y oleico-
son los principales componentes de la grasa de la leche, -
existiendo tambi~n en la misma una baja proporcion de sar~ 
rados de cadena corta. Los gliceridos de las semillas con-
tienen acidos palmitico, oleico linoleico y/o linolenico, 
siendo caracter!stico que dentro de una misma familia de -
plantas el contenido de acidos grasos sea similar (1). En 
cuanto a la grasa de los depositos adiposos humanos poseen 
los siguientes acidos grasos: palmitico 25 %, estearico 
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6 %, palmitoleico 7 %, oleico 5 %, linoleico y linolenico 
8 %, acidos grasos esenciales otros 2% (7); y Michalech 
(8) mediante cromatograf!a en Silicagel impregnado con 
aceite de parafina aisla los siguientes trigliceridos del 
suero: trioleina, linoleodioleina, oleodilinoleina, trili-
noleina y un triglicerido no identificado. 
El colesterol es un derivado del ciclopentano fenan-
treno designado como hidroxi-5,6-colestano. Junto con la -
glicerina constituye el otro alcohol de importancia en la 
din~mica de los acidos grasos. Este alcohol puede en~ontraL 
se en forma libre o bien estar esterificado. Se considera 
libre cuando el grupo alcoholico de C-3 esta libre y ester,i 
ficado cuando dicho grupo lo esta con diferentes acidos y 
en este caso forman compuestos, denominados dienoicos cuan 
do estan doble saturado, formando linoleato, monoenoicos o 
monosaturado, fundamentalmente oleato, palmitatos, estear~ 
tos, etc •• Estos esteres de colesterol son de especial--
trascendencia debido a su estrecha relaci&n con el proceso 
arterioscler6tico. 
En los mamiferos existen tres lugares principales doB 
de Se localizan los esteres de coleFterol: glandulas supr~ 
rrenales, el h!ga4o y el plasma. En las suprarrenales los 
esteres constituyen el 90% del total de l!pidos existen--
tes. En el plasma son del 65 al 70 % del colesterol total. 
·o 
La cantidad de colesterol h~patico tanto libre como esteri 
ficado depende de diferentes factores como capacidad de 
captaci&n h~patica de esteres de colesterol procedente de 
los quimilomicrones y otras lipoproteins, de la s!stesis 
local o h~patica y de la hidrolisis de sus esteres. 
Los fosfolipidos son complejos que contien~n fosforo, 
pudiendo estar soportados estos complejos fosfolipidos o -
!osfatidos por un esqueleto de glicerina (fosfoglic~ridos) 
ode esfingosina (esfingolfpidos}. Son compuestos con im--
portantes funciones estructurales y dimamicas como son su 
intervencion en la formacion de las membranas celulares, -
nucleares y de organelas, su participaci&n en la permeabi-
lizacion de las membranas, transporte de otros l!pidos, 
coagulacion de la sangre, utilizaci&n energlticu, etc •• De 
los seis grupos de fosfol!pidos conocidos, lecitina, cefali 
na, lipositoles, fosfatidilserina, plasmal6g~nos y esfing£ 
mielinas, todos salvo el ~ltimo son digliceridos fosforil~ 
dos mas una base, siendo esta ~ltima espec!fica para cada 
fosfol!pido. Las esfingomielinas contienen una esfingosina 
siempre unida a un acido.graso de Cadena larga formando 
una amida llamada ceramida. Se han demostrado 50 acidos 
grasos __ 0(' ~adena lrt.:r_ga unidos a la esfingosina. Son acidos 
... ~ 
grasos no satura.dos 0 saturados y de 14 a 30 tftomos de CB£ 
bono. Las ml!ltiples convinaciones posibles entre los dife-
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rentes acidos grasos y los diferentes tipos de esfingosina 
son a menudo caracter!sticas para cada esfingol!pido. Las 
esfingomilelinas por ejemplo, son ceramidas en las que el 
hidr6xido tlrminal de la esfingosina est~ esterificada por 
un grupo fosforilcolina. Estos esfingol!pidos son constit~ 
yentes importantes de diferentes tejidos, especialmente 
del sistema nervioso. 
IV - METABOLISMO DE LOS LIPIDOS PLAS~UTICOS.-
El nivel de los l!pidos plasmiticos es funci&n de ~~ 
rios factores como son: origen o procedencia inte~tinal -
:a sean realmente exogenos 0 de s!ntesis intestinal; ori-
gen y por ta~to s!stesis end6gena; por ~ltimo consumo o -
transformaci&n de l!pidos en los tejidos. 
Digesti&n, absorci&n y s!ntesis intestinal.-
Los l!pidos plasm,ticos de origen intestinal proceden 
fundamentalmente de la alimentaci6n, incorporandose parte 
de ellos despuls de un fen6meno de simple digesti~n y 
absorci&n y otros ten~endo previamente que sufrir una re-
s!ntesis en la propia c6lula intestinal. Por tanto y basta 
llegar al plasma, podemos considerarque existe una fase-
digestiva, una fase absortiva y celular y una fase intest! 
no plasmatica o de transporte. 
La digesti&n y absorci6n intestinal comprende la tran~ 
~ormaci&n de las grasas ing~ridas en productos absorbibles. 
La mayor parte de las grasas ingeridas son triglic6ridos y 
en menor proporci&n fosfol!pidos y colesterol. Los trigli-
ceridos estin esterificados con acido palm!tico, estearico 
y tambiin por oleic~ y linoleico. En el est&mago prJctic~ 
1) 
mente no existe digesti~n de los l!pidos y la controverti-
da lipasa de origen gistrico descubierta por Sch~nheyder 
y Volqvartz en 1.946 no fue nunca demostrada por lo que es 
de suponer que los l!pidos ingeridos pasan al duodeno sin 
sufrir ninguna modificaci~n o,al menos sin modificaciones 
llamativas. . I 
En el duodeno tiene lugar la emulsi~n de las grasas -
cuyos componentes m~s importantes son los triglic6ridosJ -
los acidos grasos y las sales biliares (9). La emulsi~n pr~ 
para las grasas para la hidr~lisis que tiene lugar en dos 
fases, en la luz del intestino por la lipasa pancreatica y 
en la cllula de ~a mucosa por la lipasa intestinal (10) (11~ 
El mecanismo y la secuencia del proceso preparativo y abo£ 
tivo ha sido estudiado por diferentes autores (10) (11) 
(12) (13) (14) (15). Esta emulsi~n es realizada por los-
acidos biliares, por lo que se requiere un adecuado aporte 
de los mismos para que se cumpla correctamente dicha et.apa. 
Una vez emulsionados, los trigliceridos son hidrolizados -
por la lipasa pancr~tica, enzima bien estudiada y parific~ 
da por Desnuelle, que requiere la presencia de los 'cidos 
biliares para ser activada, as! como del ion calcio. La e~ 
zima demuestra una especial preferencia por realiza.r la hi 
drolisis en los acidos grasos de las posiciones 1 y 3 por 
lo que actuar!a sobre los mismos, dando origen en primer -
tlrmino a la formaci~~ de un diglicerido y mis tarde, al -
separarse otro 'cido graso, se formar!a un 2-monoglicerido. 
Este compuesto no es atacado por la lipasa (13) con facili 
dad, pero puesto que su enlace ester es de bajo nivel eneL 
g~tico se transforma con rapidez en 1 & J-monoglicerido 
con lo que el proceso hidrol!tico continua basta la to~al 
disgregaci&n de los acidos grasos de la glicerina. Xo obs-
tante, como ya veremos mls adelante, el proceso absortivo 
puede afectar directamente a 2-monogliceridos, as! como a 
trigliceridos de cadena corta, que completar!an su hidroli 
sis en las celulas de la mucosa intestinal. 
Adem~s de la lipasa de trigliceridos, en el plncreas 
se produce tambi~n una lecitinasa.A.que actua sobre !os fo~ 
fol!pidos ingeridos y los transforman en lisolecitina ab--
sorbible y acidos grasos. Tanto la lisolecitina como los -
~cidos grasos de lQs fosfol!pidos son ofertados para inte-
grar las micelas con los productos de hidrolisis de los 
trigliceridos. 
El colesterol que se encuentra prlcticamente en todos 
los alimentos en forma de colesterol libre, se absorbe en 
cantidad aproximada de 10 mg/k/d!a siendo el l!mite diario 
mlximo de absorci&n de unos 2 gramos. Este colesterol ab--
sorbido procede de tres fuentes: la primera ya sefialada, -
la dieta, la segunda la bilis que lleva diariamente 1 a 2 
gramos y la tercera depende de la secreci&n y descamaci&n 
de las c~lulas del epitelio intestinal (16). Este coleste-
rol del intestino se mezcla con las sales biliares y las -
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grasas, y sufre la acci~n de la colesterolesterasa proce-
den~e de la secreci~n pancreltica, sufriendo un proceso de 
hidr6lisis antes de ser incorporado a las micelas (9). 
Tenemos pues, que en la luz del intestino ae ha form~ 
do 1 y 2-monogliceridos, alguna can+idad importante de tri 
gliceridos de cadena corta, lisolecitina, colesterol libre 
y 'cidos grasos. No son absolutamente bien conocidas las -
condiciones o estado f{sico-qu!mico de estos l{pidos y al-
coholes en la luz del intestino, aunque es posible que las 
fracciones l{pidicas formen una soluci~n micelar coq las -
sales biliares (13) y por el hecho de ser las micelas lipQ 
soiubles puedan penetrar en la fase l!pidica de la membr~ 
na celular. Estas micelas integradas por monoglic~ridos, -
lisolecitina y acidos grasos teodr!an un tamano de 100 A2 
y ser!an facilmente transportadas por las sales biliares -
al interior de las c~lulas de la mucosa. Los distintos es-
teroles son absorbidos en la medida en que son capaces de 
formar micelas despu~s de la hidr6lisis y el resto de gli-
cerina que queda en la luz del intestino por ser facilmen-
te soluble en agua pasa ripidamente al interior d~ la c/1.!:!.-
la. La mayor parte del proceso absortivo tiene lugar en el 
duodeno y primeros 50-100 em. de yeJuno, mientras que la 
absorci~n de sales biliares ocurre principalmente en el 
!leon. 
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Cumplida la absorci6n de los micelas y demis productos 
de digesti6n de las grasas, en el interior de las c~lulas -
se completa el proceso que afecta fundamentalmente a la hi-
drolisis de los monogliceridos y a los triglicJridos de ca-
dena corta, misi6n que cumple la lipasa celular o monoclicf 
rido-lipasa. Los icidos grasos pueden pasar dir~ctamente al 
h!gado a trav~s de la v!a porta, sobre todo los de menos de 
12 itomos de carbono o bien una vez activados por una fosf£ 
,gliceroquinasa y unidos a L-alfa-glicerofosfato contribuir 
en la res{ntesis de triglic~ridos, res!ntesis en lu que 
tambi~n colaboran los fosfol!pidos. El colesterol despu~s 
de ser absorbido se esterifica, y de esta forma pasa a la -
circulaci6n. Ademas del proceso absortivo del colesterol, -
lste puede ser sintetizado en la propia cllula intestinal -
con independencia de la cantidad ingerida pero con influen-
cia negativa si el grado de secreci6n biliar es adecuado. 
Las grasas que pasan a la linfa se aglomeran en goti--
tas o quilomicrones de 0,1 a 3,5 milimicras de diimetro cu-
ya composici6n describiremos mis adelante. Estos quilomicr£ 
nes son reflejo solo remota de las grasas ingeridas, porque 
ya hemos dicho que una parte importante de los ~cidos gra--
sos so·"• ,1irec • amo•te desviados a la circulnci6n porto. y por 
tanto, al h!gado. Por otra parte la res!ntesis de triglice-
ridos, colesterol y fosfol!pidos con diferentes acidos gra-
sos proporciona compuestos diferentes a los ingeridos. El • 
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flujo linf,tico aumenta durante la absorci6n de grasa y la 
grasa absorbida puede aparecer en la linfa basta trece h~ 
ras despu~s de que la grasa ha penetrado en el intestino.-
Por supuesto que diferentes situaciones de alteraci&n del 
flujo o calidad de secreci&n pancreatic& o biliar as! co--
mo alteraciones locales de la mucosa pueden repercutir en 
la absorci&n in~estinal de grasas y a la postre en los va-
lores plasm,ticos y tisulares. 
V - FASE PLASMATICA DE LOS LIPIDOS.-
Procedentes de la absorci~n intestinal o de la s!nte-
sis en diferentes tejidos, los l!pidos plasmlticos, funda-
..... entalmente colesterol, fosfol!pidos, triglic~ridos y aci-
dos grasos, debido a su carlcter de insolubilidad acuosa -
no pueden caminar como tales por el plasma, sino que exi--
gen un sistema de transporte que permita el paso a tra'\'"~s 
de diferentes compartimentos orginicos. En el plasma se --
consigue la solubilizaci~n por medio de la asociaci~n· con 
diferentes peptidos, dando lugar a macromoleculas que con2 
cemos como lipoproteinas. 
Los acidos grasos libres se unen a la albumina aunque 
en determinadas condiciones y en menor proporci&n tambiln 
pueden ser transportados por otras fracciones proteicas y 
el resto de los l!pidos van ligados a globulinas. Quiere -
esto decirque en condiciones normales en los animales y en 
el hombre, lo que encontraremos en el plasma seran lipoal-
btiminas y lipoglobulinas, pudiendo estimar que el aislamie~ 
to o determinaci~n cuantitativa de cada fracci~n lipidica 
a.unque de extraordinario valor practico constituye un arti 
ficio t~cnico sin real traducci&n biol~gica. 
Estos complejos lipoproteicos puden ser definidos y 
ca.racterizados mediante diferentes t~cnicas no equivalent~s 
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pero si complementarias, destacando segdn el procedimiento 
utilizado propiedades f!sicas o qu!micas peculiares. De eB 
tre los procedimientos existentes, como precipitaci~n por -
anticuerpos, electroforesis de lipoproteinas, ultracentr!-
fuga anal!tica y preparativa, cr~matograf!a en capa fina, 
en columna o en fase gaseosa, las t~cnicas al alcance de · ' 
los iaboratorios modernos suelen ser, adem's de las deter-
minaciones bioqu!micas, la electroforesis de lipoproteinas 
y los diferentes procedimientos cromatogrificos, puesto que 
pueden aportar datos en muchos casos exigibles por una ru-
tina cl!nica de exploraci6n bien desarrollada. 
El estudio de lipoproteinas sericas mediante electro-
foresis cuenta con anos de histor!a, pero solo desde el d~ 
sarrollo de m~todos sencillos y seguros sobre papel por 
Lees y Hatch en 1.963 (17) la t~cnica se ha gener~lizado y 
posteriormente ha servido para que en manos de Frederickson 
y colaboradores (18) se relanzara como estudio de rutina e 
incluso de clasificaci6n de los diferentes trastornos l!pi 
dicos tanto de caricter gen~tico como adquirido. (Fig. 1) 
Las ~ipoproteinas no son entidades moleculares propi~ 
mente dichas. Estin constitu!das por una fracci6n proteina 
y una fracci6n l!pidica ademis de un 3 a 5 % de hidratos de 
carbono. Segdn su estructura podemos admitir dos tipos blsi 
cos de lipoproteinas (19): lipoproteinas micelares y lipo--
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proteinas seudomoleculares representando ambos tipos las -
dos soluciones diferentes al problema del transporte de los 
l{pidos en los medios acuosos. Las lipoproteinas micelares 
est~n representadas por los Quilomicrones, Beta lipoprotei 
nas y Prebatalipoproteinas mi~ntras que las lipoproteinas 
seudomoleculares son las nlfalipoproteinas. Los acidos gr~ 
sos libres transportados por las albuminas forman un gru-
po independiente sin repercusion aparente desde el pu~to -
de vista diagnostico realizndo por una determinacion de -
valor naturalmente est~tico, pero con muy importantes impli 
caciones metabolicas derivadas de su dinamismo. 
Quilomicrones: se designan con este nombre las part!-
culas de mayor tamano de todas las familias de lipoprotei-
nas pudiendo ser intuidas en el plasma almacenado y congel~ 
do y vistas con el microscopio de campo oscuro. Han sido d~ 
finidos en base a su peso espec!fico, valor en unidades de 
flotaci~n en la ultracentr!fuga anal!tica y tamano de las 
part!culas. Su densidad es inferior a 0,95 mg./cm3 , su 
valor Sf excede de 400 y el tamano de las part!culas oscila 
entre 75 y 1.000 micras. Cuando se realiza electoforesis de 
papel o en gel de agarosa permanecen en el origen, pero p~ 
seen movilidad de prebeta en bloques de almidon o en acet~ 
to_de celulosa, (20) (21). Pero esta definici~n no puede-
actualmente aceptarse puesto que las prebeta lipoproteinas 
con carlcter de lipoproteinas de muy baja densidad pueden 
tener tamafto, peso espec!fico, car,cter de emigraci6n ele£ 
troforetica y propiedades de flotaci6n semejantes a los 
quilomicrones (22}, y pueden igualmente ser de origen inte!_ 
tinal. Consideradas conjuntamente los "quilomicrones y las 
VLDL pueden constituir un espectro continuo de part!culas" 
y en tanto que los quilomicrones son fundamentalmente de -
origen ex6geno, las VLDL son de origen fundamentalmente en 
d6geno pero existe sin duda superposici6n funcional entre 
ambas part{culas.(Fig. 2} 
Los quilomicrones son de aspecto esf6rico, su peso m~ 
lecul·ar var!a de 1 .1 o9 a 1 .1 010 y contienen de 80 a 95 % -
de triglic~ridos, 2 a 10 % de colesterol, 3 a 5 % de fos-
fol!pidos y 1 a 2% de proteina (24} (25). De todas formas 
cuanto mis pequena es la part!cula mayor es su contenido -
proporcional en proteina y menor en el contenido en trigli 
cerido. Su estructura esti formada por un nucleo integrado 
casi en su totalidad por triglicerido, encontrandose tam--
bien en dicho nucleo una pequefia cantidad de colesterol e!_ 
terificado, estando confinados a la membrana tanto la fra£_ 
ci6n proteica como los fosfol!pidos. 
En cuanto a las apoproteinas que integran la ganga de 
los quilomicrones son las siguientes: (Fig. 3). 
12- Apoproteinas principales: 
Apolipoproteina -ala 
Apolipoproteina -glu 
Apolipoproteina -ser 
22 - Apoproteinas secundarias: 
Probablemente Apoproteina Beta 
Apolipoproteina -gln I 
Apolipoproteina -gln II 
La Prebetalipoproteina : asimilable a la lipoproteina 
de densidad muy baja, muestra gran variabilidad en su com-
posicitn y al referirnos a los quilomicrones hemos mencio-
nado las similitudes con los mismos en cuanto a peso espe-
c!fico, cara.cter{sticas de fl.otaci&n y tamaiio de las parti 
cula.s. La similitud es aun mas profunda desde el momenta -
que su metabolismo y degradaci&n son similares, constitu--
yendo sustra.tos para a.cciSn de sistemas fermentativos com.!:! 
nes. Estln formadas por triglic~ridos en un 55 %, fosfol!-
pidos 20 %, colesterol 15 %del cua.l la tercera parte es -
fracci&n esterificada, y un 10% de proteina (26}. Esta 
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Pracci~n proteica ba sido identificada por diferentes pro-
cedimientos cromatogralicos despuls de deslipidizaci~n com 
pleta (27) (28) (29) y consta de una fracci&n principal iB 
distinguible inmunoquimicamente del componente proteico de 
las lipoproteinas de baja densidad y de otros componentes 
menores que reciben como bemos visto con anterioridad la -
denominaci6n del amino~cido te~minal de su Cadena. Podemos 
resumir las fracciones de las lipoproteinas de muy baja ~ 
densidad del modo siguiente: 
12- Apoproteinas principales: 
Apoproteinas Beta 
Apolipoproteinas -ala 
Apolipoproteinas -glu 
Apolipoproteinas -ser 
2R - Apoproteinas aecundarias: 
Apolipoproteinas -gli I 
Apolipoproteinas -gli II 
I 
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Aunque de procedencia en gran parte distinta, tanto -
los quilomicrones como las pre-betalipoproteinas pueden e~ 
tudiarse juntas, debido a las similitudes de composici&n, -
interconexiones, etc •• Ambas son sustratos para la activi-
dad de la lipoproteinlipasa conjunto de actividades enzimi 
ticas puestas en marcha por la administracion de heparin& 
"in vivo". Se ha demostrn.do que la L.P. Lipnsn es un con--
junto enzimatico con actividad por un lado sobre los trigll 
c~ridos y tambiln sobre los di y monoglic~ridos. Incluso -
'la lipasa con accion sobre los triglic~ridos es posibleme~ 
te mas de una enzima derivada de diferentes fuentes bist&-
ricas. La induccion "in vivo" de la actividnd de L.P.Lipn-
sa afecta.al'desplazamiento de las fracciont>s proteicas 
desde las VLDL basta las LDL y posteriormente basta las 
HDL (26) (30) (31). 
Los quilomicrones procedentes del intestino adquiri--
r!an su ganga protdica en el torrente circulatorio. Esta -
ganga prot~ica es precisamente la que permite la actuacion 
enzimatica de la L.P.Lipasa y existen dos circunstancias 
en las que es posible nprecia~ un numento de los niveles -
plasmaticos de quilomicrones y trigliceridos: uno la ausen 
cia de apoproteina y otro es el defecto de la L.P.L. Los -
quilomicrones son captados por el b!gado, tejido adiposo -
y muscular, as{ como por el S.R.E. despues de sufrir la 
acci6n de la L.P.Lipasa por lo que se originn un aclara-
25 
miento plasmltico importante ~ una traslaci6n de sus apo-
protei~as a otras lipoproteinas, Al parecer la L.C.A.t. -
(lecitin-colesterol-acil-transferasa} tambi~n entrar!a en 
juego en esta fase, extrayendo del corp~sculo graso cole~ 
terol libre y lecitina (19). (Fig. 4 y 5) 
La prebeta lipoproteina procede en su mayor parte del 
h!gado donde se originan a partir de la hidr6lisis de los 
triglic~ridos, quilomicrones y icidos grasos libres ofert~ 
dos procedentes del tejido adiposo. Una pequena parte se -
sintetiza en el intestino y en la aorta. As! como la compQ 
sici&n de las part{culas estudiadas anteriormente se ve!an 
influidas casi exclusivamente por la dieta, la composici6n 
y concentraci6n de las prebetalipoproteinas guarda rela- -
ci6n con numerosos par~metros metab&licos incluyendo nive-
les de lcidos grasos transportados desde el tejido adiposo 
al h!gado y disponibilidad de glucosa e insulina. El exce-
so de icidos grasos y de glucosa se convierte en triglic~­
ridos de origen end6geno, que a su vez requiere mayor can-
tidad de prebetalipoproteina para su transporte. A su paso 
por la sangre la prebeta sufre la acci6n del complejo enzi -
mitico de la L.P.Lipasa degradindose basta otras proteinas 
de mayor densidad y tambi~n puede enr1quecerse en su cont~ 
nido de esteres de colesterol transferidos desde las Alfa 
lipoproteinas. Mls adelante y al llegar a los tejidos pe-
rif~ricos, la prebeta es metabolizada por el m~sculo car--
diaco, m~sculo esqueletico y tejido adiposo por acci6n de 
una lipasa de origen tisular. 
Betalipoproteina: tambi$n conocida como lipoproteina 
de densidad baja y betalipoproteinas pesadas ~n oposici~n 
a las prebeta o ligeras, se sintetiza en gran parte en los 
ribosomas de las c~lulas.h$paticas yen menor propor~i&n-
~n las cllulas intestinales. Tienen una densidnd de 1.006 
·a 1.063 g./cc. y un grado de flotaci~n en la centr!fuga 
anal!tica de c-20 Sf. Desde el punto de vista de su compo-
sici~n lip!dica la betalipoproteina se compone de un 50 % 
de colesterol siendo por tanto el medio m~s importante pa-
ra su transporte, un 24% de fosfol!pidos 5 %de triglice-
ridos y un 20 % de fracci~n proteica. 
Esta fracci~n proteica consta de las siguientes apo--
proteinas: 
12- Apoproteinas principales: 
Apoproteina Beta 
22 - Apoproteinas secundarias: 
Apolipoproteina -ala 
Apolipoproteina -glu 
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Apolipoproteina -ser 
de tal forma que la composici~n de la fracci~n prot~ica de 
beta y de prebeta son extraordinariamente similares. Esto 
hace que inmunoquimicamente las reacciones de las betalip£ 
proteinas sean cruzadas con las prebetalipoproteina: el su~ 
ro antibeta precipita las beta y las prebetalipoproteinas 
y no precipita las alfalipoproteinas. La relaci~n tambi~n 
es patente cuando se estudia la prebeta marcada con I 125, 
apreciandose una transferencia de radiactividad desde la -
prebeta a la beta que al pnrecer es debida inicialme~te a 
un recambio importante de las apo-glu y apo-ala (32). Por 
otro lado en la enfermedad conglnita A-betalipoproteinemia 
no se encuentran ni proteinas prebeta ni quilomicrones, y 
en casos de hiperlipemia tipo I o hipequilomicr~nemia hay 
una relaci6n importante entre los niveles encontrados de 
L.P.Lipasa y la cantidad de lipoproteinas prebeta y beta 
(18). 
En cuanto al destino ulterior de las beta lipoprotei-
nas los conocimientos sonescasos aunque al parece~ exis----
ten dos "pool" de colesterol en el hombre: uno de ellos 
incluye h!gado plasma, eritrocitos y bazo, y el otro el 
S.R.E. 
Alfalipoproteina: se originan como las anteriores en 
'los ribosomas de los hepatocitos, aunque tambiln en menor 
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b) - METODICA ESTADISTICA.-
Considerando que la situaci~n de embarazo es fisioltgi 
ca, se procedi~ para los cllculos estad{sticos de la misrea 
forma que para los grupos de mujeres normales, aunque pen-
sando que la eleccitn de la distribuci&n por trimestr~s P£ 
·dr!a proporcionar una gran dispersi&n de los resultados. -
"Por ello en principio procedimos al estudio de la media y 
de.la desviaci&n t{pica de cada trimestre por separado y a 
continuaci&n,eliminando los valores por encima o por deba-
jo de la media ± dos desviaciones t!picas ( ) obtuvimos 
tambi~n una serie nueva que como en el caso anterior tam--
biln se estudi& para obtener una nueva media y una nueva -
desviaci6n t!pica. Hicimos por ultimo la depuracitn de los 
valores con los criterios de ± una desviaci~n t!pica, ob-
teniendo la serie final con su nueva media y su nueva des-
viaci&n t!pica. 
Al concluir este trabajo descubrimos que ni el grado 
de depuracitn de las series era importante ni los valores 
finales difer!an de manera patente con los de las series 
sin depurar, por lo que decidimos volver al punto de parti 
day tra~ >: co1 ·lof --grup.~is completos. 
El estudio estad!stico compredi& por tanto: 
cia de ~lfalipoproteina se asocia a defectos solo parcia--
les de Beta lipoprotein& y aumento de prebeta e incluso hl 
perquilomicronemia en ayunas. 
En cuanto a la dim{mica, se ha apreciado un activo in-
tercambio de fracciones l!pidicas entr~ las alfa.Y las de--
mis lipoproteinas. Pueden aceptar lecitina y colesterol li-
bra procedentes de las prebeta y de los quilomicrones que 
han sufrido la accion de la L.P.Lipasa y de la L.C.A.T •• 
Por otro lado, los esteres de colesterol transportados por 
las Alfa pueden pasar de estas a las prebeta lipoproteinas. 
Existen importantes interrelaciones entre las lipopr~ 
teinas y las membranas celulares demostradas por intercambio 
de colesterol entre lipoproteinas y membrana de los bema- -
ties. Tambiln esti demostrado el intercambio de fosfol!pi--
dos entre los eritrocitos y las lipoproteinas. 
La relaci6n entre el sexo y la concentracion relativa 
de la Alfa y Beta lipoproteinas se traduce por una mayor -
cantidad de la.primera en 1~ mujer, mientras que la frac--
cion Beta es mis alta en el varon. La hiperestrogenemia su~ 
le asociarse a un aumento de la Alfa lipoproteins con fre--
cuencia asociada a aumeJto de los niveles de colesterol - -
(33). 
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Prealbdmina: cuando practicamos la electroforesis de 
lipoproteinas usando cellogel como soporte y veronal s6dico 
como tamp6n existe una separaci6n perfecta de una fracci6n, 
prealb6mina, que actda como medio de transporte para los -
lcidos grasos libres. Estos lcidos grasos libres que por--
centualmente representan una fracci6n insignificante del 
total de l!pidos plasmaticos ~10 a 20 mg.%) o.bien 0,3 a 
0,9 expresado en mEq/1.) sufren un constante intercambio 
metab6lico que les confiere importancia singular. 
La fuente principal de acidos grasos libres es el te-
jido adiposo en donde se originan por hidr6lisis de los 
triglicerido. Tambi~n se originan tras hidr6lisis de los 
trigliclridos de la prebeta lipoproteinns y de los quilomi 
crones plasmaticos, y una vez libres en el torrente sangui 
neo se forma un complejo con la albumina, complejo que po~ 
teriormente es el encargado de su libernci6n en los luga--
res de utilizaci6n como son el h!gado, coraz6n, mdsculo, -
mdsculo esqueletico, etc •• 
El h!gndo capta de un 25 a 55 % de los acidos grasos 
que le llegan y oxida una pequefia parte hasta anhidrido 
carb6nico proporcionando energ!a, transforma a otros en 
cuerpos cet6nicos sobre todo en condiciones de ayuno, y 
la mayor parte los utiliza.para la s!ntesis de esteroides, 
fosfol!pidos y trigliceridos, que posteriormente se incor-
poran a las lipoproteinas. 
Los ~cidos grasos captados por el m~sculo son en gran 
parte oxidados hasta anhidrido carb6nico proporcionando 
energ!a, (36) y parte de ellos pueden servir tambi~n para 
la res!ntesis de triglic~ridos. Otro tanto ocurre en el 
tejido adiposo donde los destinos de los acidos grasos au~ 
que en proporci6n diferente al de otros parenquimas, es el 
mismo (35). 
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VI - REGULACION DEL METABOLISMO LIPIDICO.-
Se realiza sobre tejido adiposo e h!gado por interme-
rlio de una serie de factores que intervienen sobre el mec~ 
nismo lipogenesis y lipolisis y~sobre la esterificaci6n y 
oxidaci&n de los lcidos grasos libres, de acuerdo con las 
necesidades energlticas perifericas. Ante necesidades ene£ 
glticas predomina la oxidaci&n hepatomuscular de lcidos gr~ 
sos, y a nivel de tejido adiposo ocurre un incremento de la 
lipolisis. Por el contrario, en situaciones de disminuci6n 
de requerimientos energlticos o de ingreso de exceso cal6-
rico, predomina la reesterificaci6n y dep6sito de triglici 
ridos en el tejido adiposo. Intervienen como regulado~es -
en este proceso diferentes mecanismo de origen nervioso, -
humoral y hormonal, actuando tanto' sobre el tejido adiposo 
como sobre el h!gado. 
Se comportan como lipoliticos, las catecolaminas, se-
cretina, ACTH, melanofora, somatotropa, tireotropa, lutei-
na, y serotonin&, Como permisivas, las hormonas tiroideas 
y los glucocorticoides. Como lipogenlticas actuan la insu-
lina, oxitocina, prolactina y prostagladinas. 
La actuaci6n de estos sistemas o mecanismos no se re~ 
liza de manera directa sino a trav6s de un efector interm~ 
dio constituido por la adenil-ciclasa, localizada en la CA 
ra interna de la membrana de la cllula adiposa y consider~ 
da como el primer mensajero en los mecanismos de regulaci6n 
. I 
)) 
(37). Este primer mensajero, adenilciclasa, activa la s!n-
tesis intracelular de 3-5 ~~ ciclico con energ!a que apo£ 
ta el ATP, originlndose el 3 1 -5 1 AMP c!clico que es el en-
cargado de poner en marcha el sistema enzim~tico especffl 
co, que para el caso que nos ocupa es la lipasa tisular o 
triglicerido lipasa que motiva la lipolisis o hidrolisis -
,de los triglic~ridos. A esta acci&n d~l 3 1 - 5' ~~w c!cli-
co se opone una fosfodiesterasa que retrasa la lipolisis. 
Tendremos pues que ninguna de los mecanismos conoci--
dos como actuantes en un seutido o en otro sobre el metab£ 
lismo del tejido adiposo lo har!a directamente, sino a tr~ 
v~s de est!mulos o inhibiciones de la adenil-ciclasa o bien 
con est!mulos sobre la fosfodiesterasa. 
Todo este complejo sistema regulador del metabolismo, 
lip!dico a nivel del tejido adiposo, as! como el que ocu--
rre en el h!gado reesterificando u oxidando acidos grasos 
segJn las necesidades, reesterificaci&n que va a dar lugar 
a trigliceridoa que posteriormente se unen a las lipopr£ 
teinas encargadas de su transporte, incluso regulando la -
cantidad de elaboraci6n de proteinas transportadoras, tie-
ne la finalidad de satisfacer las necesidades metabolicas 
de cada momento. 
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Pero la respuesta a los uistintos est!mulos lipogen~­
ticos ~ lipol!ticos no es una constante, sino que var!a 
con la edad e incluso con la naturaleza del tejido adiposo 
sometido a su acci6n, siendo la lipomovilizaci6n m's pobre 
con el transcurso de los afios del individuo, y existiendo 
siempre variaciones entre la grasa del aumento mayor ca--
paz de liberar mas acidos grasos y restos de glicerina, 
as! como de reesterificar mas triglic6ridos, que la grasa 
subcutanea, ante est!mulos similares (38) (39) (40). 
Tenemos pues que el metabolismo lip!dico es depenaie~ 
te de un sin numero de factores como son la calidad y can-
tidad y calidad de la dieta en grasas de diferente; com-
posici6n, capacidad de hidrolisis y emulsi6n intestinal, -
s!ntesis de proteinas y lipoproteinas hepaticas y activi--
dad de los sistemas enzimaticos, fundamentalmente el com-
plejo L.P.Lipasa y la L.C.A.T., grado de requerimientos 
metab6licos e influjo de factores de origen nervioso, humQ 
ral,u hormonal que actdan mediados por el sistema de la 
adenil-ciclasa, potenciando o frenando los mecanismos lipQ 
l!ticos y lipogen~ticos. 
C A P I T U L 0 II 
L!pidos, lipoproteinas y cromatograf!a en capa fina de 
l!pidos neutros en la poblaci&n normal del sexo femeni 
no de la zona centro de Espana. 
Prop&sito 
a) - Material 
b) - M~todos bioqu!micos 
c) - Met6dica estad!stica 
Resultados 
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PROPOSITO.-
Este segundo cap!tulo del trabajo debe ser considera-
do como parte del estudio realizado por el Prof. Schuller 
y su equipo de colaboradores sobre una muestra amplia de -
la poblaci6n de la zona centro de Espana en la que se tra-
taba de establecer"el patr6n lin!dico de la misma con pbj~ 
to de contar con puntos de referencia realmente ~tiles a -
la bora de practicar estudios comparativos, y de aportar -
conocimientos mas extensos a la escasa y dispersa valora--
ci6n que de tales parlmetros existe. (41). 
Nuestras peculiaridades socioeconomicas y las no me--
nos peculiaridades dieteticas, indudablemente comportan un 
patr6n lip!dico tambien peculiar, y aunque la marcha de la 
civilizaci6n va imponiendo en amplias zonas del mundo h~bi 
tos estandar que nos aproximan a otros grupos etnicos e in 
cluso nos aproxima, o mejor dicho, unifica las dispersas -
costumbres y·babitos regionales tan marcadamente distintos 
. en diferentes lugares de Espana, sigue siendo util consid~ 
rar que determinadas condiciones de nuestro medio ambiente 
no podrln ser jamis cambiadas, tales como el clima, tipos 
de cultivo y tipos de produccion proteica que al igual que 
nosotros mismos tiene que adaptarse a las condiciones de -
nuestro ambiente. 
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Muy posiblemente estamos progresando en cuanto al gr~ 
do de consumo de grasas de origen animal, situaciones de -
sobretensi~n mental, tabaquismo, etc., y este progreso nos 
lleva a participar mas intensamente en elriesgo de enferm~ 
d~J arterioseler~tica. Es tambi&n posible que la poblaci~n 
rural espanola' cada d!a se parezca mas a la poblaci~n urb~ 
na en cuanto a h~bitos de vida, y es seguro que ln pobln--
ci6n urbana es cada vez m~s numerosa a exp~nsas de la pau-
latina disminuci6n de los habitantes de las zonas rurales 
' por lo que dicho estudio aunque esta realizado en un por--
centaje elevado sobre individuos de ciudad, puede estima£ 
se como representativo, como mas tarde veremos, de un am-
pl!simo grupo de nuestra poblaci6n. Nos parece oportuno 
recordar que ciertos habitos, aunque notoriamente perjudi-
ciales, no pueden estimarse como anormales desde el momen-
~o eri que un important!simo grupo de poblaci~n los prlcti-
ca y la sociedad los acepta, y esta prernisa nos ha llevado 
a establecer unos criterios de selecci~n que no excluya rn&s 
que lo que de desproporci&n exagerada exista en dichos ha--
bitos. 
Hemos tratado de conocer la evoluci6n de las diferen-
tes fracciones lip!dicas a lo largo de la vida adoptando -
una distribuoi6n por edades que nos ha parecido mas adecu~ 
da que la que tradicionalmente se viene empleando para es-
tudios similares. Hemos realizado estudios en recien naci--
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dos y en otras circunstancias fisiol6gicas y hemos practi-
cado el muestreo inicialmente sin otro criteria de selec--
ci&n que el de la voluntariedad de la persona estudiada y 
su estimaci6n subjetiva de normalid&d con objeto de cono--
cer la incidencia de determinados procesos metab&li~os no 
diagnosticables en sus fases tempranas mls que por los da- ., 
tos bioqu!micos. 
De esta forma creemos que contamos con una base ~til. 
de comparaci&n que puede s~r ademls cotejada con los res~ 
tados obtenidos por otros investigadores, puesto que la va-
riabilidad de lo~ datos proporcionada por mltodos bioqu!mi 
cos diferentes no nos parece problema insuperable ya que -
dicha variabilidad present& muy pequenos margenes de dife-
rencia de resultados. 
Podriamos resumir nuestro plan de estudio diciendo 
que un individuo normal es un hombre que no se queja de 
ning~n padecimiento ps!quico o f!sico con independencia de 
sus habitos, peso, etc •• Un individuo clinicamente normal 
es aquel que sometido a interrogatorio y exploraci6n eli-
nicamente minuciosa no muestra antecedentes de patolog!a -
organica desde el momento del estudio basta 6 semanas an--
tes y en ~1 no descubrimos anomal!a que sugiera patolog!a 
orglnica o configuraci6n que comporte un patr&n bioqu!mico 
alterado. Un individuo bioqu!micamente normal es aquel que 
sometido a un estudio bioqu!mico rutinario, no presenta al-
teraci6n en ninguno de los valores metab6licos consid~ra-­
dos como normales. 
Partiendo de estas premisas hemos iniciado el estudio, 
parte del cual se refiere a continuacion. 
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a) - MATERIAL.-
Para la colaboraci~n del patr~n lfp!dico en la pobla-
ci~n normal femenina, partimos de los resultados obtenidos, 
como dijimos en el apartado anterior, por el grupo del Prof. 
Schuller (41) en un muestreo de la poblaci~n de la regi~n­
centro de Espana. De un total de 1.800 encuestados,, 1.350 
se presentaron como supuestamente normales y 450 indicaban 
la existencia de patolog!a anteriormente demostrada. Solo -
nos interesa el grupo de supuestamente normales y a continuA 
ci~n y en diferentes apartados comentaremos muy someramente 
los aspectos menos rel~cionados con el tema que nos ocupa -
(var~nes de edad media y alta) y detallaremos los hallazgos 
~ue mas nos interesan, como son todos los valores femeninos 
con especial hincapi6 en los momentos de mayor modificaci6n 
hormonal y los grupos de varones incluidos en fases en las 
que suponemos cambios del mismo tipo que los indicados para 
las mujeres. 
De los 1.350 individuos supuestamente normales y de t£ 
das las edades, 756 eran varones y 594 eran hembras. Se pri --
~uro que en la selecci6n de la muestra existiera represent~ 
ci~n de todas las edades y posteriorm~nte se estratificaron 
en grupos de 5 en 5 anos, desde 1 basta 70 obteni~ndose, de 
esta forma un total de 14 grupos de varones y 14 grupos de 
hembras, con un m!nimo de 25 casos por grupo aunque todos -
cumpl!an esta primera premisa y la oscilaci6n real fue de 
30 a 65 individuos por cada grupo. 
Se procuro tambien que la seleccion recayera sobre 
individuos de diferentes estratos sociales contando con el 
mayor grado de dispersion en este sentido dentro de cada -
grupo. En ningun caso se alteraron los habitos de las per-
sonas sometidas a estudio y se respetnron las costumbres 
diet~ticas normales, cuant!a de actividad f!sic3 diaria, -
tiempo habitual de reposo nocturno, etc., aunque desde lu~ 
go se impusieron condiciones preliminares para optar a ese 
supuesto estado de normalidad inicial. 
Dichas condiciones comprend!an, ninguna trasgresi6n -
diet~tica anormal en las 48 horas anteriores, peso. estable, 
ninguna enfermedad iguda en las seis semnnas previas al 
muestreo, ausencia de ingestion de flrmacos que de alguna 
manera pudieran influir en el metabolismo de los l!pidos,-
si bien en ln poblaci6n femenina no se considero la inges--
tion de anovulatorios porque la credibilidad de la infor~a-
ci6n personal suministrada posiblemente no hubiera sido co3 
pleta, por el numero reducido de mujeres que habitualmente 
los usan de forma sistematica, existiendo en cambio un nu--
mero relativamente importan~e que los emplea en fases inte£ 
mitentes y por ultimo por la gran variabilidad de productos 
diferen"·.-~. en -uaP •,o a dosis, etc., existentes en el me rca-
do. Todo esto exigir!a a nuestro entender una serie de con-
dicionamientos para el estudio propuesto que superar!an con 
mucho las posibilidades de error con la ignorancia de su 
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existencia. En los varones y tambien en las hembras se COQ 
sidero el hibito de fumar, siendo excluyente el uso de mas 
de 15 cigarrillos diarios y en cuanto al alcohol fueron 
excluidos los que al margen de las comidas consum!an mas de 
40 gr. diarios. No se valor~ la calidad y cantidad de ejer-
cicio f!sico aunque en el muestreo sc procur~ la inclusi~n 
de individuos con-practica reg~lar del mismo y otros ·con-
sedentarismo absoluto. 
Antes de la toma de las muestras sanguineas, que se -
realizaban siempre a la misma hora por la manana, se aeons~ 
j~ un periodo de descanso y ayuno nocturnode al menos 12-
horas. Ademas se procur~ siempre que el tiempo transcurrido 
desde la extracci~n hasta la practica de las determinacio--
nes fuera siempre el mismo. 
Los criterios impuestos con anterioridad dieron lugar 
a una merma en los candidatos habitualmente menos numerosos 
-en este tipo de estudios como son los ninos y aneianos, no 
obstante suficientemente representados como para constituir 
grupos valorables. 
Concluidas estas premisas los candidatos fueron someti 
dos a una serie de criterios de normalidad cl!nica y bioqui 
mica que comprendi~ los siguientes aspectos: 
12- Historia y exploraci6n cl!nica: con objeto de descar-
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tar patolog!a de cualquier tipo y fundamentalmente hepatica, 
renal o metab~lica que pudieran influir en los resultados.-
Tambi~n se valoraron los antecedentes de enfermedad vascu--
lar precoz y el padecimiento de enfermedad iguda irifectiva 
~n las seis semanas antes del estudio. 
2Q - Talla y peso: eliminando n los que ten!an un sobr~p~so 
de m~s del 10 % por arriba del peso te~rico, aunque fu~ 
ron incluidos en el grupo de no normales y sometidos tambiln 
a estudio l!pidico. Curiosamente no consideramos nunca·en-
estudios de este tipo la reducci~n importante de peso tan -
frecuente en nuestra tipolog!a y en edades j~venes y medias 
de la vida: 
)Q - Hematocrito y hemoglobina en sangre venosa: considerag 
do como aptos para el estudio individuos con cifras de 
nuestro laboratorio (con los procedimientos habituales) co~ 
prendidos entre 40 y 55 % y excluyendo a aquellos no com- -
prendidos entre estas cifras y 12 y 16 gr. respectivamente. 
4~ - Velocidad de sedimentaci&n globular: eliminnndo a los 
que ten!an un !ndice de Kats superior a 20. 
52 - Determinaci~n de glucemia basal: eliminando a aque--
llos individuos que en ayunas presentabnn valores su-
periores a los 110 mg %. 
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62 - Determinaci&n de lcido ~rico plasm~tico: descartando 
a los individuos con mls de 8 mg %. 
72 - Proteinas plasmlticas: considerando excluidos a aque-
llas personas con menos de.6 y mls de 8 gr. 
Conclidos estos criterios de selecci&n, fueron elimi-
nados por una o mls causas, diferentes individuos quedando 
reducido el grupo inicial a 737 casos de los cuales 386 eran 
varones y 351 hembras. Destaca que los grados mayores de -
exclusi&n correspondieron a las edades maduras y extremas 
de la vida y que fue considerablemente mayor para varones 
que para hembras. 
Procedencia de los grupos encuestados: 
En los grupos de la primera infancia (1 a 10 anos) el 
estudio fue realizado en colegios dependientes de organis-
mos estata~es o paraestatales en muchos casos sobre ninos 
en r~gimen de internado y en otros en situaci6n de escolari 
zaci&n externa. 
Los grupos correspondientes a la juventus se eligieron 
igualmente entre colegiales, estudiantes de medicina, alum 
nas de escuelas de enfermeras, personal de campamentos mi-
litares, medicos y enfermeras oon ejercicio en medios hos-
pitalarios y personal auxiliar y de diferentes servicios de 
., 
instituciones hospitalarias. Como en el caso ant~rior exi~ 
t!an personas sometidas a alimentaci&n de comedores colec-
tivos y personas con alimentaci&n de tipo familiar. 
En las edades medias se eligieron varon~s procedentes 
de los parques de bomberos de la ciudad de Madrid, empleados 
en la Compan!a Telifonicas tanto personal t6cnico, como ad-
ministrativo, como obrero, de ambos sexos. Tambi6u m6dicos, 
enfermeras y personal auxiliar y de servicios de los hospi-
tales. 
En las edades m~s avanzadas se analizaron empleados de 
los hospitales y tambi6n personas jubiladas internadas en -
instituciones para jubilados y en instituciones para ancia-
nos dependientes de .Ia Diputnci&n Provincial de Madrid. 
Creemos que se obtuvo un notable grado de dispersi&n -
en cuanto a estrato social, calidad de la alimentaci&n, lu-
gar recepci&n de dicha alimentaci6n, puestoque un alto por-
centaje de los encuestados estabm sometidos a cocinas cole£ 
tivas que fueron consultadas .para conocer las caracter!sti-
cas de la alimentaci6n. Tambi6n ha sido muy variable el gr!!_ 
do de actividad f!sica, contando con grupos en la que esta 
es esencial del trabajo como los grupos de bomberos y los -
soldados de campamentos militares y otros donde predominaban 
los h~bitos sedentarios. 
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Desde el punto de vista 1e la localizaci&n geogr,fica 
y cons~derando el centro en Madrid, las muestras fueron 
extraidas en un radio de 35 km. aproximadamente, si bien -
por las caracter!sticas de esta zona y la enorme influen-
cia que sobre la misma ejerce la ciudad, puede estimarse 
que la totalidad de la poblaci&n sometida a estudio es fun-
damentalmente de car,cter urbano y como tal se juzgar4 a la 
bora de valorar los resultados. 
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b) - METODOS ANALITICOS.-
Hemos realizado cromatograf!a de capa fina de grasas 
neutras como estudio rutinario inicial y con objeto de des-
cartar alteraciones importantes de las distintas fracciones 
1.1p!dicas, 
Hemos determinado: colesterol, trigliceridos, fosfol!-
pidos, lcidos grasos libres plasmlticos y l{pidos totales -
por procedimiendo bioqu!micos. 
Por ultimo hemos realizado estudio electrofor~tico de 
lipoproteinas. 
Creomatograf!a en capa fina de l!pidos neutros.- (Pig. 6 y 7) 
Requiere una fase previa de preparacion de un estrac-
to de l!pidos del suero, placas de silicagel, que en nuestro 
caso han sido las preparadas por Merk en soporte de cristul, 
una solucion patron de l!pidos neutros, plantillas para se-
fialar los depositos, pipetas Lang Levy y Pulverizador Jet 
Pak. Para la fotograf!a de las placas hemos utilizndo una -
clmara ko· .. ~yflex 6 x.·· 6 y. ;otra de forma to 35 mm. Penta 
T~cnica: En un matraz de 25 ec. con tapon de cristnl conte-
niendo una mezcla aa 1.1. de cloroformo-metanol se vierte 
1 cc. de suero limpio procedente de sangre dejada coagular 
espontaneamente. Se produce un enturbiamiento rlpido que -
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se completa llevando al matraz al bafio mar!a hirviente du-
rante 2 minutos, endriando despuis rlpidamente. Se enrasa -
basta el nivel primitive con cloroformo y a continuaci&n -
se filtra con filtro de pliegues debidamente desgrasado s~ 
bre un embudo de separaci&n que contiene 5cc. de agua desti 
lada. Se rota el matraz 10 m. y se deja a continuaci&n en -
reposo basta la separaci&n de fases, tomando la fase infe--
rior, cloroformo, que se deshidrata con sulfato s&dico anhi 
dro. Se filtra nuevamente sobre un tubo ancho y se evapora 
a sequedad con rotavapor. Puede utilizarse para mayor ripi-
dez, aspiraci&n. El residua se redisuelve en cloroformo-me-
tanol basta la utilizaci&n del estracto. 
Normalmente utilizamos 0,5 cc. de mezcla de cloroformo-
metanol y empleamos una placa para varios sueros hacienda 
dos aplicaciones sobre los mismos, una vez activada, de 10 
y 20 microlitros seg~n la cantidad de l!pidos totales hall~ 
dos. En la misma placa depositamos 15 microlitros de estra£ 
to procedente del "pool" de sujetos normales de 25-45 anos 
y dep&sito de 5-10 y 20 microlitros del standar de los val~ 
res conocidos. 
El desarrollo se realiza en cimara saturada de vapo--
res de eter de petroleo, eter et!lico y icido acetico (85-
15-1,5). La clmara va cargada con el eluente hasta una alt~ 
ra de 1 em. y los dep6sitos· de estracto se hacen a 1,5 em. 
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del borde de la placa. La placa se mantiene en la c~mara -
hasta que la altura del eluente llegue a 15 em., tardando 
entre 20 y 30 m. seg~n la temperatura ambiente. 
Finalizado el recorrido se seca en corriente de aire 
y a continuacion se tine con un pulverizador que contenga 
Ac. fosfomolibdico-etanol al 5 %. Posteriormente se intro-
duce la placa en una estufa a 105- 1102 y a los 5 m. apa-
recen las manchas en diferentes zonas de la placa. Esta se 
extrae cuando toda ella ha adquirido una coloracion liger~ 
mente amarilloverdosa. Cada mancha se identifica por su 1~ 
gar o referencia espec!fica de emigracion, separandose 
Fosfol!pidos 
Colesterol libre 
Acidos grasos libres 
Trigliceridos 
Esteres de colesterol 
En ocasiones sobre los lsteres de colesterol aparece 
un deposito que se ha identificado como escualeno. 
'! 
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La soluci&n patr&n preparada corresponde a los valores 
siguientes de l!pidos neutros en mg/100 cc. de suero: 
5 ul 
Esteres de colesterol 100 
Trigliceridos 80 
Acidos grasos libres 10 
Colesterol 30 
10 ul 
200 
150 
22 
45 
15 ul 
300 
230 
33 
80 
20 ul 
400 
310 
45 
100 
lo que permite tras estudio comparative simple una aprecia-
ci&n cuantitativa de los valores encontrados en los sueros 
problema (42) (43) (44) (45). 
Determinaci6n de l!pidos totales.-
Hasta el momento no existe un m6todo plenaffiente satis-
factorio para la determinaci&n de los l!pidos totales. Pero 
este parimetro es de importancia relativa dado que un indi-
viduo puede· presentar valores normales de este parimetro y 
en cambio sufrir una alteraci6n de las fracciones lip!dicas 
que lo integran. 
Se han usado diferentes metodos y en nuestro labLrato-
rio la tecnica gravimetrica lo ha sido en diferentes ocasi£ 
nes, dada la exactitud del m~smo que en pruebas de recuper~ 
ci6n permite la obtenci6n de una media del 90 1 2 %. Pero da-
do que el procedimiento resulta extraordinariamente laboriQ 
. I 
so ha dejado de utilizarse como prueba de rutina. 
Normalmente se emplea la ticnica de Chabrol y CharonE 
nat cuyo fundamento es el siguiente: la vainillina en medio 
de ac. fosf&rico frente a acidos grasos libres 0 esterific~ 
dos y las demas fracciones de l!pidos s~ricos incluido el -
colesterol, y sin necesidad de desproteinizar el suero pro-
duce en caliente con ac. sulf~rico una coloraci&n rosa pro-
porcional a los l!pidos totales. 
Se emplean los reactivos siguientes: 
Acido sulf~rico concentrado 
Vainillina (3 metoxi- 4 - hidroxibenzaldehido) 
Acido fosf&rico 
Soluci&4 de vainillina al 0,6 % en agua destilada 
Patr&n con 1.000 mg. de I{pidos por cada 100 ml •• Po-
ner en pipetas en tubos de ensayo: 
Acido sulf~rico 
Suero 
Control 
Problema 
2,0 
0,1 
0 
Control 
2,0 cc. 
0 cc. 
0,1 cc. 
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Se llevan los tubos a ebullici6n durante 10 minutos y 
se enfr!a al chorro de agua fr!a. De esta mezcla reactiva 
poner oon pipetas entubos de ensayo limpios: 
Acido fosf6rico 
Reac. vainillina 
Mezclar y tomar de: 
Problema 
Sol. sulfurico cone. 
Acido sulfurico 
Problema 
4,0 
1 ,o 
0,2 
Control 
4,0 
1 ,o 
0,2 
Blanco 
4,0 
1 ,o 
0,2 
Llevar estos tubos al bano de mar!a durante 15 minutos 
a J7V. Dejar reposar 10 minutos a la temperatura del labor~ 
torio se fotometra a 530 mm. o con filtro verde y con un --
espesor de capa de em. 
La t~cnica aunque inespec!fica es utilizable desdc el 
punto de vista cl!nico. (46) (47). 
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Determinaci6n del colesterol.-
Para la determinaci6n de colesterol total empleamos -
el metodo de Haung-Ghen basado en que el anhfdrido acetico 
junto con el acido sulfJrico concentrado, reacciona en media 
no acuoso con el colesterol, dando una coloraci6n verde pro-
porcional a la concentraci6n de colesterol en sue~o (reac-
ci6n de Lieberman, Bouchard). 
Dado que nos interesaba tambi~n conocer la fracci6n 
esterificada del colesterol, empleamos la t~cnica de Huelt-
mayer y Frid que parte de la reacci6n anterior y por tanto 
simplifica el procedimiento. El suero sin preparaci6n previa 
se somete a una soluci6n de digitonina alcoh6lica con lo -
que se consigue precipitar al mismo tiempo que la albumina 
la colesterina libre. La precipitacion es completa al cabo 
de unos minutos y el precipitado es f"cil de obtener y sep_!! 
rar por centrifugaci6n. Una vez separado el precipitado se 
somete el sobrenadante a la reacci6n de Lieberman y Bouchard 
y se determina en el la colesterina esterificada siendo ne-
cesario disponer de un standar y de una prueba en blanco. 
El __ pr,o~edimien~~ adaptado a micrometodo es el siguien-
te: 
Reactive de colesterina 
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Standar de digitonina colesterina (200 mg. de colesterina) 
Soluci~n de digitonina al 0,25 ~ 
Acido sulfdrico concentrado 
Solu. de digitonina 
Suero 
Probl. 
0,5 
o, 1 
Estand. 
0 
0 
Blanco 
0 
0 
Reposo 10 m. se centrifuga y se emplea el sobrenadante 
Sobrenadante o, 1 0 0 
Est. dig-colesterina 0 0,1 0 
Sol. digitonina 0 0 o, 1 
Reactivo decolesterina 1 ,o 1,0 1 ,o 
Reposo 10 m. y afiadir lentanrente y agitando 
Ac. sulfdrico concen. 0,1 o,r o, 1 
Se realiza la determinaci~n en espectrofot6metro des-
pu~s de 15,!11• frente al standar y a una longitud de onda de 
56'-590 mm. y con un espesor de capa de 1 em. (48) (49) 
(50). 
'I 
55 
Determinaci&n de trigliceridos.-
El procedimiento empleado por nosotros se ba~a en la 
desaparici~n de los fosfol!pidos mediante acido silicico, 
y extracci~n del resto de los componentes lip!dicos con -
~ter isopropilico de etanol. Saponificaci~n directa sobre 
el estracto, extracci6n del glicerol con icido sulfdrico y 
oxidaci~n a formaldehido mediante metaperiodato. El formal 
dehido reacciona con el icido cromotr~pico produciendo un 
complejo de color rojo-violeta. 
Reactivos: 
Eter isopropionico de etanol (Merk) 
Acido silicico activado a 120 g 
Hidroxido potlsico 6 N 
Hidr~xido potisico 6 N etanol 
Acido sulfdrico 0,6 N 
Metaperiodato potlsico 0,02 M 
Arseniato s6dico 0,2 M 
56 
Acido cromotrSpico 
Standar de trioleina o tripalmitin& en solucion clor~ 
f&rmica. A los tubos problema standar y blanco se afiaden -
unos 500 mg. de lcido sil!cico y a cada tubo se adade 0,6 
ml. de alcohol isoprop!lico, a contin~aci&n: 
Suero 
Agua 
Tripalmitin& 
Problema 
o, 1 
0 
0 
Standar 
0 
0 
0,1 
Blanco 
0 
o, 1 
0 . 
Agitar intensamente durante 30 segundos, reposar 10 
minutos y agitar 30 segundos y ~entrifugar unos 5 minutos. 
Cuatro mililitros del sobrenadante se traspasan a tu-
bos del mismo tipo y se adade a cada uno ~ ml. de hidr&--
xido potlsico etanolico. Se tapa, se mezcla y saponifica a 
55-602 durante 10 minutos y posteriorn.ente se deja enfriar 
a la temperatura de la habitaci6n. 
Posteriormente se aftade 1 ml. de lcido sulfdrico 0,6 
N y se agita. Se centrifuga y se elim1na la fase superior 
acuosa por succi6n, luego 0,3 ml. se traspasan a tubos de 
pirex y se aftaden 0,1 ml. de metaperiodato s6dico y 10 min~ 
tos mis tarde 0,1 ml. de arsenito. A los 10 minutos de es-
ta operaci8n despuis de desaparecido un color amarillo, se 
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anade icido cromotr~pico y se incuba a ebullici~n durante 
30 minutos. Se deja enfriar a la temperatura ambiente y se 
lee a 580 nm. frente al standar de trip&lmitina o trioleina. 
(51) (52) (53) (54). 
Determinnci6n de fosfol!pidos.-
El fundamento es la determinaci6n del f~sforo por la 
coloraci~n azul que toma en el complejo fosfomolibdato. Se 
precipitan los fosfdtidos del suero y la alb~ina, separaB 
do por centrifugaci6n los fosfatidos inorg~nicos que quedan 
en suspensi6n. El fosfato org~nico del precipitado se tran~ 
forma en ion fosfato, ~ como hemos dicho se dosifica la 
reacci~n coloreada del complejo fosfomolibdato. 
Reactivos: 
Cloroformo 
Metanol 
Mezcla de cloroformo-metanol 1:1 
Acido percl~rico al 70 % 
... 
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Agua oxigenada de 100 vol. al 30 ~ 
Soluci&n de molibdato lmonico 0,05 M en acido .sulf~ri 
co 2,5 N 
Soluci6n Venadato imonico 0,025 M en lcido n!trico 
0,28 N 
Soluci&n testigo de f&sforo de 5 mg. ~ 
Pool de sueros normales 
T~cnica: 10 cc. de una mezcla de cloroformo metanol -
se depositan en una probeta graduada de 20 cc. con tap6n-
esmerilado. Se afiade 1 cc. de la muestra a analizar agitan-
do vigorosamente basta lograr una suspensi6n uniforme. Pos-
teriormente se calienta al bafio marla durante 1 minuto y se 
enfr{a rlpidamente al cborro de agua. Completar basta los 
10 cc. con cloroformo. Con cada una de las muestras probl~ 
.mas y controles se realiza la misma operaci6n. 
Se pasa a continuaci&n a la digesti&n lcida de cada -
uno de los residuos para lo cual se afiade a cada tubo unos 
0,5 cc. de lcido percl6rico al 70 ~ e igual cantidad de 
agua oxigenada al 30 ~-
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Se llevan a continuaci~n los tubos a un bano de parafi 
na de 1902 c. basta obtener una completa clarificaci~n de -
los mismos. Se dejan enfriar los tubos y a continuaci~n'se 
anade 1 cc. de agua destilada, 1 cc. de la soluci&n de molib 
uato lmonico. y 1 cc. de la soluci~n de vanadato amonico en 
cada tubo. 
Se agitan bien todos los tubos y se procede a la lect~ 
ra en espectrofot6metro a 420 nm. (55) (56) 
Determinaci~n de lcidos grasos libres.-
Los acidos grasos libres plasmaticos reaccionan con -
cobre dando una sal soluble en cloroformo. Los lcidos gra-
sos libres se determinan indirectamente dosificando el CO--
ble en el cloroformo, utilizando dietildietiocarbomato s6di 
cb. 
Se requieren los reactivos siguientes: 
Cloroformo p. anal. Merk 
Standar de 0,5 ml. de acidos grasos libres. 
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Pool de plasma normales liofilizados 1 mval/1. de aci-
do palm{tico en cloroformo. 
Tiocarbomato en fraccion de 20 mg. c/u. 
Sol de nitrato suprico 0,27 M en tampon de trietanola-
mina. 
Tamp6n de trietanolamina 0,45 M de pH 1.1 
Se debe operar sobre plasma, sangre heparinizada o 
suero. Habitualmente lo hacemos sobre plasma y teniendo en 
cuenta que el porcentaje de degradaci6n espontaneo a 10·!1 es 
de 1~5% a las 6 horas de la extraccion. La tlcnica es como 
sigue: 
En tubos conicos de centrifuga .con tapon esmerilado -
ponemos: 
Anllisis Standard Blanco 
Cloroformo 4,0 0 4,0 
Suero o plasma o, 1 0 0 
Standar 0, 1 ,o 0 
Pool sueros normales 0 0 o, 1 
Sol nitrato de plata 1 ,o 0 '1 ,o 
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Despuis de cerrar los tubos se centrifugan una vez ro-
tados durante 2 minutos. Se decantan con una pipeta fina o 
aspirador de vac!o el liquido sobrenadante de color azul. 
Entre esta capa acuosa y la cloroformimioa queda una capa -
de proteinas que debe arrastrarse con la capa acuosa. A CO£ 
tinuacitSn y con pipeta seca y fina se toma del rondo del t_!! 
bo 1 cc.,menos del standar que ya tiene 1 cc. 
Residuo clorof6rmico 
Sol. tiocarbomato 
~ ,o 
0,5 
0 
0,5 
1 ,o 
o, 5 
Cllculos usuales de espectrofotometr!a entre 420 y 
450 nm. 
Los valores normales obtenidos con este m'todo son 0,3 
a 0,6 mVal/1. (57) (58) 
Electroforesis de lipoproteinas.-
Como procedimiento rutinario hemos utilizado acetato -
de celulosa gelatinizado como flOporte. Este procedimiento 
permite una n!tida separaci&n de fraccitSn prealbumica, alfa 
lipoproteinas, prebeta lipoproteinas y betalipoproteinas 
as! como la inscripci&n de los quilomicrones cuando exis- -
ten. La separaci6n de las fracciones se consigue empleando 
como tamp&n veronal s&dico 8,24 gr./1. y se emplea un vol-
~aje de 15-20 vol/cm. durante unos 35 minutos teniendo cui-
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dado en realizar el anllisis en suero fresco no refrigera-
do. 
Para la coloraci&n de las lipoproteinas separadas por 
la electroforesis se utiliza sudln rojo 1 B que se aftade -
despuls de disolverlo en etanol e hidr6xido s4dico al 5 % 
consiguiendo una tinci~n simultlnea de las fracciones con 
la desatelizaci&n de cellogel con el hidr6xido s&dico.por 
lo que la separaci&n de las tiras es perfecta y el soporte 
permanece en blanco. 
Posteriormente se realiza la lectura en densitdmetro 
y expresamos los resultados en porcentaje. Densitometro 
ccellomatic. 
Rutinariamente sobre el soporte se realiza mls de una 
determinaci&n, acompaftadas siempre de un pool de sueros DOL 
males de individuos de ambos sexos de 25 a 45 aftos (58) 
(59) (60). 
c)- METODICA ESTADISTICA.- (61) {62) (63) (64) 
Los datos proporcionados por los individuos normales 
fueron sometidos a proceso en una calculadora digital Ataio 
Compuporp 443 Statistician con posibilid&des de programa- -
ci~n e inscripci~n de los·resultados obtenidos. 
Una vez separados los individuos seg~n la edad y sexo 
en los 28 grupos referidos se comprob~ que en cada grupo la 
distribuci6n de valores segu!a una curva normal por lo que 
~· se empleo la metodica estad!stica normal en estos casos. 
En cada grupo de edad se obtuvo la media y la desvia-
ci6n t!pica de todas las series sin depurar y de acuerdo -
con la f6rmula: 
X 
i 
N 
en la que X representa la media aritm~tica de todos los -
valores, el s!mbolo E representa la suma de todos los val~ 
res de la muestra y el denominador N el n~mero de casos en 
estudio.· 
Y la f6rmula para el estudio de la desviaci6n t!pica 
resultante de la anterior y que resumida es la siguiente: 
.. 
64 
a= 
representando a la desviaci6n t!pica, y de donde result& 
que la desviaci6n tlpica es la rr!z cuadrada de la varian-
za, representada por la f6rmula: 
N - 1 
estadigrlfo que indica el mayor o menor grado de dispersi6n 
de los valores de una muestra con relaci6n a su media arit-
mltica. 
Cumplida esta fase se procedi6 a una depuraci6n de los 
valores que se sal!an fuera de los intervalos de la media 
t 
m's-menos 2 desviaciones t!picas M- 2 u) obteniendose 
aa{ una nueva aerie { S - 1 ) de la que se obtuvo una nueva 
·media ( M- 1 ) y una nueva desviaci6n t!pica (a- 1). 
Se realiz6 una depuraci6n de los valores que se sal!an 
de los intervalos de la media m's-menos 1 desviaci6n t!pica 
t ( M - a ) obteniendose as! una nueva serie ( S - 2 ) una -
nueva media ( M - 2 ) y una n~eva desviaci6n t!pica ( a - ~) 
Justificamos este proceder porque en los primeros ell 
culos el grado de depuraci~n de las series no super6 en --
los casos mis altos ni el 6 %de los valores totales, sien 
do la segunda operaci~n de grupo ± 1 u de depuraci~; la 
mi~ centrada ya que tratandose de grupos muy dispersos de 
poblaci~n los mirgenes de los valores de la segunda serie 
nos parecieron los mis adecuados. Con esta segunda serie el 
grado de depuracion para los diferentes grupos oscila entre 
el 20 y el 30 %. Por otra parte los valores de u /M fueron 
~is bajos que con la primera. 
Con los resultados obtenidos de esta forma se qbtu>i£ 
ron las tabl~s de resultados as! como las curvas de valo--
res en cada grupo de edad y sexo llevando a las abscisas 
los grupos de edad y a la ordenadas los valores de cada 
uno de los parimetros mensurables estudiados. 
Procedimos despuls al estudio de las curvas de regre-
si6n o grados de correlaci6n entre los distintos valores -
de l!pidos 'en los que consideramos oportuno realizar este 
estudio as! como entre las fracciones qu!micas y las frac-
ciones de lipoproteinas, empleando la f6rmula: 
}' = sum a ( X - X ) ( y - y 
V suma ( X - X) 2 suma ( Y - Y ) 2 
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en la que: 
X represent& el numero de casos de la primer a serie 
i representa la media de los casos,de la primera serie 
I representa el numero de casos de la segunda serie 
1 representa la media de los casos de la segunda serie 
M representa el grado de correlaci6n i 
De acuerdo con los resultados obtenidos se elabor6 un 
cuadro y los datos no existentes en el cuadro serin comen-
tados en el texto. 
Por ultimo, se procedi6 al estudio de los grados de -
signiticaci6n o valor de la P tanto entre los diferentes -
grupos de edad del mismo sexo como entre los mismos grupos 
de edad de sexo distinto. Se procedi6 al estudio de la t 
de Student pero dado que el numero de casos difer!a de unos 
grupos a otros fue necesario emplear la f6rmula para el e~ 
tudio de estos casos o de t independientemente, aplican-
do la f6rmula: 
2 
0 
. I 
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en la que: 
m media 
n numero de casos 
q = desviaci~n t!pica 
v - varone~ 
h hem bras 
y emplazando el concepto var~n hembra por la numeraci~n -
espec!fica para cada grupo de edad en caso del estudio del 
valor de la P para dichos grupos. 
Se acept~ como valor significativo el inferior a 5 % 
de margen o el repre~entado por P<0,05. Y de acuerdo con 
estos valores se elaboraron esquemas cuyo comentario figu-
ra en el texto, si bien el grado de significaci6n entre se-
xos y dentro de los mismos grupos de edad esta incluido en 
la tabla de medias y desviaciones t!picas que comprenden 
todo el estudio. 
Resultados.-
De entre los encontrados en todos los grupos de pobl~ 
ci~n tiene indudable interls comparativo con el objetivo 
I 
que perseguimos los correspondientes a las mujeres desde los 
~ anos (y ya veremos cual es la raz~n) basta los 45, dado -
que enmarcan dos lpocas de indudable trascendencia biol6gi-
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ca: premenarqu!a y menarqu!a y fecha aproximada de la meno-
pausia, a partir de la cual cuantas alteraciones ocurrt~ en 
el espectro l{pidico de la mujer aunque conserva su interls 
desde muchos puntos de vista, no van a ser comparable& con 
los seftalados para la mujer embarazada. Tambiln nos intere-
san los valores de los individuos varones en la lpoca prepy 
beral y puberal, basandonos en argumentos de similitud de -
est!mulos que en uno y otro sexo desencadenan estos aconte-
cimientos. 
Del an,lisis descriptiYo de las variaciones que oc~­
rren en los diferentes valores lip!dicos a lo largo de la 
vida podemos decir lo siguiente: 
Cromatograf!a en capa fina de I{pidos neutros.- (Pig. 6) 
E~ta tlcnica ha sido utilizada como procedimiento ru-
tinario de detecci~n de importantes alteraciones en indivi 
duos supuestamente normales, hipertigliceridemias, hiperco-
lesterolemias, hiperfosfolipidemias, etc. previo el estudio 
de las fracciones qu!micas y de la prlctica de la ele~tro- - -
foresis de lipoproteinas. Dado que el mltodo es cualitativo 
y semicuantitativo s~lo el establecimi~nto de criterios 
personales en cuanto a la denominaci~n de las presuntas al-
teraciones puede proporcionar informacion adecuada a los o~ 
jetivos perseguidos. Puesto que en cada placa existe un de-
sarrollo del patr~n lip!dico de concentraci~n de fracciones 
conocidas y un "pool" de sueros normales de individuos de -
ambos sexos, nosotros al igual que otros autores (43} habl~ 
mos de normalidad del cromatograma cuando las manchas pre--
sentan intensidad similar a la del patr~n y testigos. Del -
mismo modo podemos hablar de diacreto aumento, aumento not~ 
ble, gran aUmento y podemos emplear las mismas denominacio-
.nes para las disminuciones. 
No obstante no hemos considerado excluyentes mls que -
los criterios de gran aumento de alguna de las fracciones -
puesto que existen posibilidades de error por falta de co--
rrelaci~n en algunos casos indudables entre los valores en-
contrados por c~omatograf!a en capa fina y los encontramos 
m's tarde en determinaciones lip!dicas. 
Fracciones gu!micas de los l!pidos.- (tabla 1) (tabla 3) 
L!pidos totales.- (gr,fico 1) 
Partiendo de un valor inicial de 549 mg. % en el grupo 
inicial femenino, se aprecia un aumento notable y progresi-
vo para los grupos siguientes (5-10 y 10-15 anos) con cifras 
de 615 mg: Y. 690 mg._~, suponiendo dichas cifras una de las 
cotas m's al tas para todas··:las edades y representando una -
diferencia estadisticamente significativa entre los tres -
grupos de P<.0,001. 
.. 
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A partir de esta edad la lipemia total sufre un des--
oenso notable a 537 mg. %para las edades de 15-20 anos 
con un grado de significaci6n estad!stica con relaci6n al 
grupo procedente de P< 0,001. Este descanso se mantiene y 
adn se acrecenta en los 20-25 anos situandose los valores 
por debajo de 500 mg •• Desconocemos el motivo de esta modi 
ficaci6n aunque diferentes razonamientos que luego coment~ 
remos nos permiten sospechar que no es atribuible a una 
causa ex6gena. 
A »artir de los 25-30 anos la lipemia asciende con va 
lor significativo de P<0,001 con relacion al grupo ante--
rior situlndose en 635 mg. y con ligeras oscilaciones per-
manece as! basta los 40-45 anos fecha en la que existe un 
descanso no valorable y en los dos grupos de edad siguien-
tes aumenta basta 699 mg. (50-55) siendo significativo este 
·aumento con P<0,001. Desde aqu! y basta las edades !!mi-
tes del estudio, se .aprecia una ca!da de los valores que -
en el grupo final de 65-70 anos es de 625·mg. con valor de 
significaci6n estad!stica con relaci6n al grupo de 50-55 -
con P<0,005. 
En el var6n, que naturalmente parte de cifras simila--
res a la mujer en la primera edad, se aprecia igualmente el 
ascenso en la fase prepuberal y con la misma intensidad y 
valor estad!stico, pero este aumento se ve interrumpido y 
sustituido por un descenso de los 10-15 anos basta 516 mg. 
descenso que persiste basta los 20 anos y que tiene un va-
lor estad!stico con relaci~n al grupo de 5-10 anos de - ; 
p <0,001. 
S~lo queda comentar que a partir de estos momentos el 
var6n es siempre portador de una tasa de l!pidos plasm~ticos 
mis alta que la mujer y que esa diferencia se hace mis pa--
tente entre los 35-40 afios y los 55-60. 
Es notable por tanto la hiperlipemia femenina de la -
fase prepuberal que contrasta con los valores altos alcan 
zados por el var6n en la primera fase y que se ve rnterru~ 
pida en la segunda e in~luso sustituida por un descenso no-
table. 
Colesterol total.- (grifico 2) 
Siempre partiendo de cifras similares en ambos sexos 
en la mujer se aprecia un descenso no significativo de 211 
a 206 mg. en el grupo de 5-10.afios que se acentda aunque-
tambiln sin trascendencia estad!stica, en el grupo de 10-1~ 
A partir de esta fecha los valores aumentan para los dos --
grupos siguientes adquiriendo este aumento, basta 224 y 228 
mg., un grado importa~te de significaci~n estnd!stica con-
relaci6n a los grupos anteriores de P<0,001. Despu~s los 
valores descienden a cifras similares a las encontradas en 
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los momentos iniciales de la vida y por tanto con idlntico 
grado de significaci6n estad{stica con relaci6n a los gru-
pos procedentes y a partir de este momenta 20-25 afios exi~ 
te un aumento lentamente progresivo de aproximadamente ·un 
2,5 a J% entre grupos sucesivos, }o que no confiere signi 
ticaci6n estad!stica entre grupos pr6ximos, pero s{ entre 
los valores encontrados entre los 25 y 55 aflos con P ~ o,oa. 
En el var6n, el ligero descenso paralelo al femenino 
apreciado en la fase de prepubertad se acrecienta en la py 
bertad llegando a 175 mg. y sigue progresando basta los 15-
20 anos con 169 mg. Estos descensos tienen caract6res sig-
niticativo con P (0;001 con relaci6n a los dos primeros· de 
la vida. 
Mls tarde el var6n adquiere una curva de progresi6n 
ascendente con porcentajes de incremento similares a los 
descritos para las hembras y siempre con valores medios s~ 
periores a lo~ de lsta, salvo en las edades !!mites de la 
vida en las que se igualan. 
) Aqui es destacable es ascenso postpuberal del colest~ 
rol en la mujer y el descenso pre y puberal que encontra--
mos en el var6n~ 
) 
'I 
En cuanto a la fracci&n esterificada del colesterol -
(grifico 3) se aprecian modificaciones similares a las de~ 
critas para el colesterol total pero con algunas modifica-
ciones interesantes en cuanto al grado de esterificacitn. 
En esencia, podemos decir que el grado de esterificacitn -
durante toda la vida de la mujer es_de aproximadamente un 
65% ~alvo entre los 15 y los 25 aftos en que alcanza un 
82 % (gr{fico 4). Este aumento de nivel de esterificacitn 
coincide con el aumento del colesterol total aumento del -
que se pueden hacer responsable a la fraccitn ester. Tam--
bi~n veremos m{s adelante que estos acontecimientos coinci 
den con un incremento notable de la alfa lipoproteins. En 
las edades de premenarquia y menarqu:la los niveles de cole~ 
terol esterificado tanto absoluto como de porcentaje con 
relaci6n al total estin en su grado mis bajo, con valor de 
significacitn de P<0;001 para los grupos de 15 a 25 ados. 
En el resto de la vida la curva de regresi&n de colesterol 
~ster es perfectamente paralela a la del colesterol. En el 
var6n ocurren situaciones similares si bien el grado mixi-
mo de esterificaci6n que alcanzt el 77 % a los 20-27 ados 
es mis fugaz y por otro lado el grado de esterificacitn p~ 
ra el resto de la vida se sit~a siempre en porcentajes in-
feriores a los ~lcanzados por la mujer. 
Podemos decir que la hembra en la fase de premenarqu!a 
y menarqu!a esterifica menos colesterol que en la vida adul 
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ta y que el grado mlximo de esterificaci~n se produce en--
tre los )5 y los 25 afios. El var~n se comporta de manera-
similar aunque el descenso es mls acentuado en la primera 
lpoca y el ascenso mlximo en la juventud es mls fugaz. 
Trigliceridos.- (grafico 5) 
Partiendo de valores de 137 mg. en la prime~a edad la 
mujer tiene un descenso ligero entre los 5-10 anos pero e~ 
tadisticamente significativo con P<0;001. Posteriormente, 
entre los 10-15 afios, considerada por nosotros segdn se ae~ 
prende de lo comentado basta ahora como fase de la menar- -
qu!a, ocurre un ascenso notable basta 187 mg. % con valor -
estad!sticamente significativo de. P<0;001. Este ascenso-
es fugaz puesto que, como ya vimos al desarrollar los l!pi-
dos totales, a partir de esta fecha y entre los 15 y los 25 
anos se aprecia un descenso notable a 108 y 120 mg. ambos 
con valor significativo de P(0,001 con relaci6n a la fase 
de menarqu!a. A partir de los 25 anos los valores se sitdan 
por encima de los 160 mg. con aumento lentamente progresivo 
basta la edad de 45-50 afios, sin que exista significaci~n 
entre grupos pero si entre el comienzo de ese ascenso y la 
edad l!mite antedicha, con P<0,001. En·el grupo de 40-45 
se aprecia una inflexi6n negativa en los valores con regre-
si6n a 155 mg. pero sin que tenga significaci~n estad!stica. 
La curva de trigliceridos decrece desde los 50 anos basta -
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el final de la vida pasando de 194 mg. basta 155 valores -
con significaci~n estad!stica de P < 0,001. 
Los valores de trigliceridos en la mujer ofrecen la 
peculiaridad de un descenso ligero en la fase prepuberal y 
un as~enso notable en la lpoca puberal basta valor~s supc-
·riores a los de cualquier fase de la vida udulta. Aprecia-
"mos tambiln una disminuci~n no valorable entre los 40-45 -
ados y un descenso paulatino desde los 55 basta edades l!mi 
te de la vida. 
En cuanto al var~n es notable el ascenso tanto en la 
lpoca prepuberal como en la puberal aunque no alcance las 
cifras expuestas para la mujer en igual lpoca. Adem~s el -
var~n durante toda la vida mantiene cifras ligeramente mas 
bajas de triglic~ridos que la bembra, si bien en las edades 
extremas en lugar de existir la regresi~n de los valores h~· 
un aumento estadisticamente significativo con relaci6n a -
los 60 anos. 
Fosfol!pidos.- (grlfico ti) 
Cons' ·I ··~yen par· ··nos~.~ros uno de los aspectos mls ca-
racter!sticos del patrJn lip!dico femenino. Iniciandose los. 
valores plasm~ticos e~ 149 mg. en ambos sexos, la mujer su-
fre un ascenso extraordinario basta 283 mg. a los 5-10 ados 
y a 296 mg. a los 10-15 no encontrando cifras tan altas en 
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ning~n momento de la evoluci6n de la vida de la mujer. T~ 
les cifras tienen un grado de signi,ficaci6n estad!stica -
con relaci&n a los valores de partida de P~0,0001 pero 
carecen de significaci6n estad!stica entre s!. Entre los 
15 y los 25 anos se aprecia una ca!da a 147 y 130 mg. lo -
que represents. los valores mis bajos de toda la vida con 
valores altamente significativos con relaci6n a los proce-
dentes con P<.0,0001 y, como ya estamos acostumbrados a-
ver, a partir de los 25 anos los valores se estabilizan en 
200 mg. o m~s bajos existiendo solamente un discreto incr~ 
mento ente los 50-55 con valor estad!stico con relaci&n a 
los grupos procedentes de P< 0,02 y con el mismo grado d~ 
significaci6n con relaci&n a los grupos siguientes. 
En el var6n existe un aumento desde lo~ valores ini--
ciales hasta 241 mg. en el grupo de 5-10 y este ascenso es 
significativo con P <0,001 pero para el grupo de 10-15 
apreciamos una reducci&n notable basta 165 mg. con grado de 
significaci&n tambi~n con relaci6n al grupo procedente de -
P 0,001. A partir de esta fecha el var6n inicia un ascenso 
importante y escalonado con importantes grados de signific~ 
ci6n estadfstica incluso entre grupos contiguos alcanzando 
un maximo en los 35-40 anos. 
Destacamos el notable ascenso prepuberal y puberal de 
los niveles de fosfol!pidos en la mujer as! como el ascenso 
• I 
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prepuberal con descenso puberal en el var&n. Por otro lado 
en el resto de la vida la mujer porta unos valores de fos-
fol!pidos notablemente mas bajOS y mas estables que el YB-
r&n. 
Acidos grasos libres.- (grafico 7) 
El metabolismo de los acidos grasos libres plasm~ticos 
es muy similar en ambos sexos al menos en las primeras fa-
~es de la vida. Tanto en el varon como en la mujer partie£ 
do de valores medios de 0,25 mEq/1. existe un ascenso que 
es el mayor registrado en todos los grupos basta 1.1 mEq eQ 
tre los 5-10 afios. Por supuesto que este valor tiene un gr~ 
do importante de significacion estad!stica con P<.0,0001. 
En el grupo siguiente de 10-15 afios en ambos sexos hay una 
reducci&n similar entre 0,10 y 0,80 mEq cifra que persiste 
en el varon en el grupo de 15-20 y que desciende en la m~ 
jer a 0,33 mEq. No obstante, a los 20-25 auos ambos sexos 
se igualan en los valores mas bajos encontrndos. Los grn--
dos de significacion entre 0-5 y 5-10, as! como entre 5-10 
y 20-25 son iguales en ambos sexos con P<0,001. A partir 
de los 25-30 anos los valores se estabilizan alrededor de 
o,7 mEq sin significacion entre grupos ni en edades l!mi--
tes aunque la mujer muestra una curva de regresion ligera-
mente'mls alta que el varon. 
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Por tanto en ambos sexos existe un aumento prepuberal 
de acidos grasos con una ligera reducci6n en la fase pube-
ral y descenso importante basta los 20-25 afios. 
Lipoproteinas.- (tabla2) (tabla 3) 
El transporte de las diferentes fracciones lip!dicas 
reflejado en la cuantificaci6n de lipoproteinas tambi~n 
muestra rasgos importantes en el transcurso de la vida •. E~ 
ponemos los resultados en el orden que viene siendo tradi-
cional'en casi todos los laboratorios, resaltando previa--
mente que del total de personas sometidas a estudio y consi 
deradas como normales despu~s de los criterios de selecci6n 
establecidos, s~lo 16 presentaban quilomicronemia en ayu-
nas de baja intensidad y que aunque han sido incluidos en 
la valoraci6n estad!stica, dado que su situaci6n entre los 
grupos ha sido dispersa, carecen de representatividad mat£ 
matica en el proceso de los calculos. 
Beta lipoproteina.- (grafico 8) 
Partiendo de cifras tal altas como 43% en ambos sexos 
y para los grupos de edad de 1-5 afios al llegar a la fase 
de la premenarqu!a se aprecia en el sexo femenino un des--
censo acentuado basta valores de 31 % con grado de signifi-
1'1 
caci6n es~ad!stica de P(0,001 con relaci&n al primero. -
Entre los 10-15 ados existe un ascenso moderado a 39 % ta~ 
bi~n significativo con relaci&n al anterior con P <0,001 
y desde esta ~poca de la vida se aprecian aumentos progre-
sivos con pico m~s notable a los 40-45 ados, no existiendo 
significaci6n estad!stica entre grupos contiguos pero si -
entre los valores encontrados entre los 10-15 y 4~-45 ados 
con P < 0,001. Desde esta edad y ho.sta los l!mi tes de la -
vida hay un descenso progresivo con ligeras oscilaciones 
suponiendo la cifra encontrada para la edad de 65-70 ados, 
42 %, un descenso con significaci6n estad!stica con rela--
ci&n al grupo de 40-45 de P(0,001. 
En el var&n los valores de beta lipoproteina sufren -
un descenso progresivo a los 5-10 ados y 10-15 ados pasan-
do de 43 % a 35 % y a )0 % con grados de significaci6n en-
tre dichos grupos de P<0,001 y P<0,001. A partir dee~ 
ta edad los valores aumentan y puede decirse que el var&n 
. es en la edad adulta portador de mis cantidad de beta lip£ 
proteina que la mujer. 
Encontramos por tanto que en el sexo femenino hay un 
descenso 4e beta en la fase de la premenarqu!a y ascenso en 
la menarqu!a mientras qu; 1en el var6n el descenso prepube-
ral se mantiene hasta la pubertad e incluso persiste hasta 
los 20 aiios. 
.. 
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Pre betalipoproteina.- (grifico 9) 
Los valores de pre beta en la mujer adoptan una dis-
posici~n de regresi~n paulatina desde la primera edad bas-
ta los 30-35 anos. No se aprecian entre los grupos sucesivos 
difereneias estadisticamente significativas aunque si exi~ 
te entre los 5-10 aiios y los 30-35 con P < 0,001. Desde e~ 
te momento hay tambiln un aumento lentamente progresivo ha~ 
ta las edades extremas de la vida y como en la primera mi-
tad de la misma sin existir diferencias valorables entre 
los grupos contiguos entre los valores de los 30-35 affos· 
y los 65-70 hay un grado de significacicSn P(0,001. 
En el varcSn por el contrario hay un incremento del 
16% inicial a 28% en el grupo de 10-15 aflos con P<0,001 
con relaci~n a los valores precedentes. For tanto, el var~n 
. en la lpoca puberal incrementa notablemente su tasa de pre-
beta, fen~meno que no se aprecia en la mujer. M~s tarde el 
varcSn desciende sus valores y a los 30-35 anos son similares 
a los descritos en la mujer pero para el conjunto de la vi-
da el var~n contiene mls cantidad de prebeta que la hembra 
siendo importantes y destacables los valores encontrados a 
los 35-40 anos en los ·que alcanzan un 23 %. En los extremos 
de la vida los valores tienden a igualarse en ambos sexos. 
Podemos decir que el comportamiento de la prebeta no. 
ofrece otra singularidad que su lento decrecer en la prim~ 
ra mitad de la vida mientras que el var6n en la prepuber~­
tad y sobre todo en la pubertad presents un ascenso·de esta 
li~oproteina basta 28 % cantidad que no se encuentra en 
condiciones normales en ning~n otro momento de la vida. 
Alfa lipoproteins.- (gr~fico 10) 
Los valores encontrados en alfa lipoproteina en ambos 
sexos, ofrecen una primers peculiaridad conjunta de la ex-
traordinaria similitud entre las curvas de regresi6n de sus 
valores y los encontrados para el colesterol esterificado, 
suponiendo esta semejanta una clara demostraci6n del papel 
de transporte que desempena dicha proteins para esta frac-
9i6n prot~ica. Es natural por tanto que los comentarios re~ 
lizados al hablar del colesterol esterificado tenganque ser 
repetidos ahora. (Grifico 11). 
La alfa lipoproteinas femeninas inicialmente de 24 % 
sufren un ligero descenso entre los 5-10 anos carente de 
significaci6n, pero desde esta fecha y sobre todo en los 
grupos 10-15, 15-20, 20-25 anos se aprecia una progresion 
:a 29 %, 34 %, respectivamente con un grado de significaci6n 
entre estos valores y los iniciales de P(0,001. Posterio£ 
: mente y para el grupo de 25-30 anos hay una disminucion n~ 
table de los valores que se sit~an en 23 % y a partir de -
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esta edad las cifras se mantienen muy constantes para el -
resto de la vida y sin grados de significaci6n valorables 
basta los 65-70 afios. 
En el var6n las cosas son algo diferentes y fundamen-
talmente en las edades que nos interesan apreciamos una e~ · ' 
tabilizaci6n de los valores iniciales de 28 % en el grupo 
de 5-10 afios y un descanso apreciable pero sin significa--
ci6n estad!stica en los 10-15 anos con una media de 25 %. 
Posteriormente el var6n sufre el mismo ascenso que la mu-
jer si bien es algo m's tardfo y menos pronunciado. 
Para el total .de los valores en los distilntos grup~s 
la alfa lipoproteina es efectivamente m~s alta en la mujer 
que en el var6n pero esto es s6lo absolutamente cierto pa-
ra las edades j6venes de la vida. 
La lipoproteina alfa tiene por tanto unas caracter!s-
ticas evolutivas similares a la fracci6n esterificada del 
colesterol como expondremos con m's deta.lla al hablar de -
las correlaciones entre los distintos parlmetros lip!dicos 
y solo a partir de los 40-45 anos pueden apreciarse difereB 
cias importantes en ambos sexos. 
Prealbumina.- (grlfico 12) 
Como sabemos la prealbumina constituye el sistema nat~ 
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ral o al menos mis espec!fico de transporte de los icidos 
grasos libres en el hombre. La superposici&n de las curvas 
de regresi&n l!neal en ambos sexes permite apreciar la co-
rrelaci&n perfecta que existe entre esta fracci&n de pro--
teina transportadora de l!pidos y los A.G.L., correlaci&n 
mis acusada en individuos j6venes que en adultos. (Gr,fico 
13). 
Desde el punto de vista de la individualizaci&n de los 
resultados tambien aqu! tenemos que repetir un poco lo ex-
puesto al tratar de los valores encontrados para A.G.L. pla~ 
miticos. En la mujer, el porcentaje de prealbumina encontr~ 
do a los 1-5 afios de 11 % exactamente el mismo que el enco~ 
trado en los individuos del sexo masculine. En ambos, varo-
nes y hembras asistimos a una progresi&n importante de este 
valor inicial en las edades 5-10 afios alcanzando 25 % en el 
primero y 28 % en las segundas, cifras con valor estad!sti-
camente significative con relaci&n al grupo inicial con 
P<0,001 pero sin diferencias significativas entre si. En 
el grupo siguiente, 10-15 afios los valores descienden de 
forma similar en los dos basta ·16 y 19 % y este descenso -
continua en la mujer de manera progresiva basta los 20-25 
afios alcanzando un 13 %, cifra con valor significative con 
relaci&n al grupo 5-10 con P < 0,001. A partir de t>ste me-
mento ~e inicia un ascenso a los 25-30 afios que es miximo 
a los 35-40 con 23% y grado de significaci&n de P<0,001. 
Luego y basta las etapas finales de la vida hay un lento -
decrecer sin que exista significaci6n entre grupos nonti--
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guos pero si entre los valores encontrados entre los 25-40 
aftos y los 55-70 aftos con P<0,001. 
En el varon ademls de lo referido entre los 15-20 aftos 
hay un ligero ascenso, no significativo de los valores y -
posteriormente descienden entre los 20-25 a 8 % permanecien 
do posteriormente una l!nea estable para el resto de la vi-
da alrededor de 12 %, siendo en conjunto estos valores inf~ 
riores a los encontrados en el sexo femenino pero con ten--
dencia a igualarse en las edades extremas de la vida. Resu-
miendo, en ambos sexos hay ascenso prepuberal y descenso ~~ 
beral de los valores de prealbumina, descenso que persiste 
basta los 25 aftos en ambos sexos. 
C A P I T U L 0 III 
~!pidos, lipoproteinas y cromatogruf!a en capa fina de 
l!pidos neutros en una muestra de embarazadas normales 
Prop<Ssito 
a) - Material 
b) - M~todos estad{sticos 
Resultados 
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PROPOS ITO.-
En un principio nuestra idea u objetivo era realizar 
un estudio comparativo entre las alteraciones lip!dicas in 
ducidas por el embarazo y aquellas'producidas por la admi-
nistraci~n de.compuestos gestageno-estrog~nicos por v!a 
oral. Pretend!amos aportar alg~n dato nuevo a los numerosos 
estudios no del todo concluyentes, sobre las posibles rela-
ciones entre enfermedad tromboemb6lica e hiperlipemia, si--
tuaci6n que parece probada tras la ingesta prolongada de 
anovulatorios orales, y en cambio esti mucho mis en tela de 
juicio con relaci~n a la gestaci~n normal. 
La frase jocosa entre profesionales de la medicina 
"el embarazo viene a ser una gran piidora con actividad de 
nueve meses de duraci~n" entrafia la presunci&n de los pos! 
bles riesgos que esta situaci~n fisiol6gica puede acarrear 
a una mujer. Pero la lectura de la bibliograf!a al respecto 
en la que s{ se encuentra hiperlipemia en la gestaci~n y -
ademls de caricter importante, y s! se encuentra hiperlip~ 
mia en la toma de anovulatorios aunque nunca o casi nunca 
muy marcada me fue desviando del prop6sito inicial, sobre 
todo porque la variaci&n de composici~n de los diferenteJ 
anovulatorios, la diferencia de dosificaci6n de los mismos, 
el no ser productos realmente fisiol~gicos y por tanto con 
v!as degradativas hepaticas tampoco fisiol~gicas, la indu-
• I 
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dable relaci~n dosis-tiempo de ingesta-hiperlipemia-compll 
caciones tromboemb~licas, me fue haciendo dudar y desistir 
del prop~sito inicial aunque sin abandonarlo del todo pue~ 
to que forzosamente ha de ser ampliamente referido en la -
discusion de los resultados. 
Por otra parte el hallazgo de un acontecimiento poco 
conocido en la evolucion del patron lip!dico femenino, hi-
perlipemia peculiar de la fase de la premenarqu{a y menar-
qu!a, situaci~n totalmente fisiol~gica, constante y de in-
dudable origen hormonal, nos animo a establecer la idea de 
una comparacion entre los acontecimientos lip!dicos de es-
ta fase de la vida y los que ocurren durante el embarazo, 
basados en fisiolog!a hormonal en ambos estados tan pareci 
da pero tan diferente: 
Hay no obstante dos preguntas que no se si podr~n ser 
plenamente contestadas una vez concluida esta exposici~n,­
y juzgo que e~tas preguntas son muy importantes: ~ es la -
hiperlipemia del embarazo potencialmente peligrosa o dese~ 
pena una funcion de utilidad en el postparto? 
De momento continuamos nuestra exposicion de los ha--
llazgos de este estudio. 
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a) - MATERIAL.-
Hemos sometido a estudio 106 mujeres embarazadas ele-
jidas al azar en las diferentes consultas externas del In~ 
tituto Provincial de Obstetricia y Ginecolog!a de M~drid. 
La edad de las mismas oscil6 entre 16 y 44 anos y el periQ · 1 
do de gestaci6n entre el primero y noveno mes. En ning~n c~ 
so se eligi6 una mujer en el momento de dinamica de parto 
por presumir que en semejante situaci6n existirfan altera~ 
ciones importantes de determinadas fracciones lip!dicas d~ 
rivadas de los requerimientos energ~ticos crecientes. 
En principio no se impuso ning~n control de selec'ci&'n 
salvo los derivados de los criterios cl!nico-bioqu!micos -
mencionados en el cap!tulo anteri6r con las modificaciones 
que la situaci6n de embarazo normal pueae imponer a los mi~ 
mos. Dichos criterios quedan resumido~ a continuaci&'n: 
12 - Historia cl!nica y exploraci&'n: con objeto de descar-
tar patolog!a hep~tica, renal o metab&'lica de cual- -
quier tipo. Pueron especialmente interrogadas sobre la in-
cidencia de enfermedades en embarazos anteriores fundamen-
talmente alteraci6n del metabolismo hidrocarbonado, enfer-
medad renal o ictericia. Se descartaron las que en el momen 
to del estudio ·presentaban hipertensi&'n arterial y las que 
durante el mismo hubieran sufrido tratamicntos hormonales 
con menos de un mes de antelaci&'n a la toma de la muestra. 
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22 - No bubo valoraci~n del indice de aumento de peso y no 
se consideraron excluyentes los edemas en ausencia de 
patolog!a renal o cardiaca demostrada. Tampoco se conside-
raron las variaciones del hematocrito y de la hemoglobins, 
sobre todo las situaciones de deficit si la sideremeia era 
normal y el descanso no estaba situado por debajo de 30 % 
y 10 gr. % rcspectivamente ya que es estimacion general 
que estas cifras pueden ser consideradas como limite infe-
rior de la normalidad en situacion de hipervolemia de ges-
tacion (65} (66} (67}. Por similares razones tampoco se con 
siderarori las variaciones de la velocidad de sedimentacion 
globular. 
32 - Determinaci~n de glucemia basal: eliminando a aquellas 
mujeres con vaiores en ayunas superiores a 110 mg.%. 
42 - En ninguno de los casos estudiados encontramos valores 
de ~cido ~rico superior a 8 mg. % y solamente una em-
barazada ten!a una cifra de proteinas inferior a 6 gr. % -
(5,9 gr. %) pero no fue descartada del estudio. 
52 - Se tuvieron en cuenta los resultados que sistematica-
mente se solicitan de serolog!a para la lues descar--
tando aquellos casos en los que fuera positiva. 
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60 - Tambi&n se tuvieron en cuenta los resultados de los -
anllisis rutinarios de orina, descartando a aquellas 
mujeres que tuvieran proteinuria y elementos anormales en 
el sedimento urinario asociadas a hipertensi~n arterial 
y/o edemas perif&ricos. 
Concluidos estos criterios fueron eliminadas 10 ges--
tantes, casi todas ellas con alteraciones en el metabolis-
.mo hidrocarbonado y otras por diferentes causas que no vi~ 
:nen al caso, quedando la muestra en 96 mujeres. 
Aunque la idea origi&al consist!a en la prlctica de 
determinaciones lip!dicas mensuales o al menos bimensuales 
a un n~ero determinado de gestantes, el grado de absenti~ 
mo fue tal que posteriormente las 96 mujeres fueron distri 
buidas en tres grupos de acuerdo con los trimestres de em-
barazo, siendo 17 el n~mero de gestantes en el primer tri-
mestre, 15 en el segundo y 63 en el tercero. Algunas muje-
res estln representadas en dos o incluso en tres trimestres 
diferentes. 
Los m6todos bioqu!micos empleados en las gestantes fu~ 
ron, por supuesto los mismos que para los_grupos de pobla-
ci6n general practicando sistematicamente cromatograf!a en 
capa fina de grasas neutras, valoraci~n qu!mica de las di-
ferentes fracciones lip!dicas y estudio de lipoproteinas -
mediante electroforesis en acetato de celulosa gelatiniza-
do. 
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b) - METODICA ESTADISTICA.-
Considerando que la situaci~n de embarazo es fisiol~gi 
ca, se procedi~ para los cilculos estad!sticos de la mis~a 
forma que para los grupos de mujeres normales, aunque pen-
sando que la elecci&n de la distribuci&n por trimesir~~ P£ 
·dr!n proporcionar una gran dispersi&n de los resultados. -
"Por ello en principia procedimos al estudio de la media y 
de.la desviaci6n tipica de cada trimestre por separado y a 
continuaci6n,eliminando los valores por encima o por deba-
jo de la media :t dos desviaciones t!picas ( ) obtuvimos 
tambiSn una serie nueva que como en el caso anterior tam--
bi6n se estudi6 para obtener una nueva media y una nueva -
desviaci&n t!pica. Hicimos por ultimo la depuraci~n de los 
valores con los criterios de ± una desviaci&n t!pica, ob-
teniendo la serie final con su nueva media y su nueva des-
viaci&n t!pica. 
Al concluir este trabajo descubrimos que ni el grado 
de depuraci6n de las series era importante ni los valores 
finales difer!an de manera patente con los de las series -
sin depurar, por lo que decidimos volver al punto de partl 
da y tralw }·: cor ·lof --grup·~:s completes. 
El estudio estad!stico compredi6 por tanto: 
.. 
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12 - Valoraci~n de la media, varianza y desviaci~n t!pica 
de los valores de cada trimestre por separado de acue£ 
do con las f~rmulas expresadas en el segundo cap!tulo. 
22 - Eatudio de los grados de significacion de cada parl-
metro lip!dico entre primero y segundo, segundo y te£ 
cero y primero y tercer trimestr~ de embarazo. 
J2 - Estudio de los grados de significacion entre cada tri 
mestre de embarazo y los diferentes grupos de mujer~s 
normales desde el de 5-10 aftos hasta el de 40-45 aftos. 
Tanto en el segundo como en el tercero fue necesario 
aplicar la f6rmula para estudio de grupos no iguales o va-
lor de la "t" de Student independiente. 
42 - Por dltimo, procedimos a estudiar los grados de corr~ 
laci6n o regresion llneal entre los valores de llpidos 
y/o lipoproteinas encontrados en los distintos trimestres 
de gestacion obteniendo correlaciones para el primero, se-
gundo y tercer trimestre. 
De acuerdo con los resultados obtenidos se elaboraron 
tablas, grlficoa y demls procedimientos de representacion 
grlfica incluyendo naturalment_e los que comparativamente 
pod!an ser ~tiles con relacion a las mujeres normales de 
las edades mencionadas. 
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Comparamos por tanto las series depuradas de la pobl~ 
ci&n normal con las series no depuradas de los distintos -
trimestres de embarazo y justificamos esto porque ia si--
tu.ci6n fisiol&gica del embarazo puede imprimir tal varie-
dad al patr6n lip!dico que cualquier medio de selecci&n es 
en cierto modo antinatural y por otra pnrte no h~mos enCOQ 
trado diferencias importantes entre las series sin depurar 
y las series depuradas en cuanto a valor de la media. 
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RESULTADOS.-
Expondremos los encontrados en los distintos trimestres 
de embarazo, las diferencias entre los mismos cuando estas 
existan y la relaci8n con el patr8n lip!dico femenino nor-
mal entre los 5 y los 45 anos. Seguimos el orden de expos1 
ci~n que fue ya utilizado en el cap!tulo anterior. 
L!pidos totales.- (gr~ficos 1 y 16) (tablas 4 y 5) 
La lipemia total es de 752 mg. % en el primer trimes-
tre con una desviaci~n t!pica de 128 mg. para las series no 
depuradas. Este valor, m~s alto que cualquiera de los e~--
contrados en los casos normales, se incrmenta en el segun-
do trimestre a 797 mg. con desviaci6n t!pica de 128 mg. p~ 
ro no existe significaci~n con relaci~n al anterior siendo 
el valor de laP 0.1. En el tercer trimestre encontramos 
un valor de 919 mg. ~con desviaci~n t{pica de 137 mg. y-
este incremento s! supone valor con significaci~nestad!s-
tica con relaci~n al segundo trimestre con P 0.005 y con 
relaci~n al primero de P 0.0001, lo que representa una 
progresi8n notable. 
Con relaci~n a las mujeres normales los valores del -
primer trimestre de embarazo supone un incremento co~ sig-
nificaci8n estad!stica para todos los grupos salvo para los 
valores encontrados entre los 10-15 anos fase de la preme-
'I 
95 
narqu!a y menarqu!a. En el segundo y tercer trim~stre los 
valores de P con relaci&n a los grupos normales es siempre 
0.005 a 0.0001. La mujer embarazada tiene por tanto-
una hiperlipemia que aumenta con el curso de la gestaci&n 
y que s&lo admite comparaci&n con la mujer en ln fase de -
la menarqu!a. 
bEn qui medida colaboran las demas fracciones lip!di-
cas en el establecimiento de esta hiperlipemia? 
Colesterol.- (grafico 17) (tabla 5 y 6) 
El colesterol total es de 234 mg. en el primer trime~ 
tre de gestaci&n. Este valor aumenta en el curso de embar~ 
zo siendo en el segundo trimestre 270 mg. con un grado de 
significaci&n estad!stica con relaci&n al procedente de 
P 0.01. En el curso del tercer trimestre los valores per-
manecen estables 0 incluso ligeramente mas bajos con 267 mg. 
y un grado de dispersi&n de valores mayor. El grado de sig 
nificaci&n entre primero y tercer trimestre es de P 0.01. 
Con relaci&n a las mujeres normales, en el curso de la 
gestaci6n encontramos valores mayores que en la fase de pr~ 
menarqu!a y menarqu!a con grados de significaci&n variables 
pero ~iempre superiores a P 0.005. No ocurre lo mismo con 
los valores existentes entre los 15-20 y los 20-25 anos ya 
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que en estas edades los valores de colesterol total son si 
milares ~ los encontrados en el primer trimestre y sin 
grados de significaci&n estad!stica. Esto cambia con el 
aumento que existe en el curso de la gestaci~n y a partir 
del segundo trimestre los valores de la misma son signifi-
cativamente mls alto que los de cualquier Spoca de la vida 
normal con grados de significaci~n de P 0.001. 
Podemos decirque la mujer gestante se hace ligeramen-
te hipercolesterolemica precozmente y que los valores aumen 
tan en el curso de la gestaci&n teniendo similitudes los -
encontr~dos en las mujeres entre 15 y 25 afios, dato que nos 
parece importante puesto que en esta edad apreciamos el mls 
alto porcentaje de mujeres embaraz~das. El comportamiento 
por tanto entre mujer gestante y mujer en fase de premena~ 
qu!a y menarqu!a es totalmente distinto en este parlmetro 
lipldico. 
En cuanto a la fracci&n esterificada del colesterol -
pasa de ser el 66 ~en el primer trimestre, 70% en el.se-
gundo y 74 % en el tercero y en cifras absolutas es de 
156 mg. %, 191 mg. % y 193 mg. %, progresi&n que tiene idln 
tica significaci&n estad!stica que los v~lores de coleste-
rol total. La situaci&n es curiosa porque la mujer embaraz~ 
da siendo hipercolesterolemica, inicialmente no aumenta 
proporcionalmente su fracci&n esterificada de colesterol,-
pero el aumento es progresivo en el curso del embarazo. -
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Siendo la esterificacion funcion de una enzima L.C.A.T. de 
origen hepitico, esta progrevisa esterificacion ir!a en 
contra, como veremos en los comentarios, de las supuestas 
lesiones hepaticas que condiconar!an ln hipt>rlip<>mia dt> ln 
gestacion. 
Triglic~ridos.- (grifico 18) (tablas 4 y 7) 
Los valores iniciales de la mujer gestante son 156 mg. 
% eon una desviacion t!pica de 70. En los trimestres suces! 
vos los valores son de 191 mg. % y 211 mg. % podemos decir 
que en la evolucion del embarazo existen pocas modificaci£ 
nes en este valor lip!dico y efectivamente no hay signifi-
cacion estad!stica entre los mismos. 
Con relacion a las mujeres normales los valores de 
trigliclridos son significativamente mJs altos que los Pn-
contrados en el grupo de 5-10 anos, pero son similnres u -
los encontrados en la 6poca de la menarqu!a no existiendo 
significacion estad!stica entre gsta fecha y los trimestres 
primero y segundo. S! la hay con relacion a los valores del 
tercero,. circunstancia que se debe a que en esta fase el -
grado de -d.1. .. pers.1.on u-e vaJ..9res es mucho menor y aunque la 
cifra media es similar a la del primer trimestre el valor 
de la P 0.005 es significativo. 
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Con relaci6n a otras epocas de la vida los trigliceri 
dos del embarazo estin notablemente aumentados salvo para 
los valores de los 35-40 afios con los que no existen dife-
rencias significativas, menos en el tercer trimestre en el 
que el valor de la P con relaci6n a este grupo es 0.001. 
Por tanto la mujer embarazad~ es hipertriglicerid~mi­
ca igual que la mujer en la fase de menarqu!a e igual que 
la mujer normal a la edad de 35-40 afios. No obstante los -
valores absolutos son solo moderadamente altos. 
Posfol!pidos.- (gr~fico 19) (tablas 4 y 8) 
Este primer parimetro lip!dico se manifiesta notable-
mente alto desde el ~omienzo de la gestaci6n con 307 mg. %. 
Los valores permanecen eatables en el segundo trimestre y 
no bay significaci6n estad!stica entre los mismos, pero en 
el tercero aumentan de forma muy notable a 435 mg. con gr~ 
do de significaci6n con relaci6n al segundo y primero de -
.p 0.005. 
En las mujeres normales encontramos las cifras mas p~ 
recidas en los grupos de edad de 5 a 10 anos y de 10 a 15 
afios con valores de 283 y 296 mg. que carecen de signific~ 
ci6n estad!stica con relaci6n a los dos primeros trimestres 
de embarazo. En cambio el aumento producido en el tercero 
arroja un !ndice de significaci6n con relaci6n a todas las 
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edades incluidos los 5-10 y 10-15 anos superior a P 0.0005. 
Podemos concluir diciendo que en la gestaci~n la parti 
cipaci~n de los fosfol{pidos plasmlticos en la lipemia to-
tal es sobresaliente demostrando un aumento creciente y que 
solo tiene pararig~n las cifras obtenidas en los grupos de 
la premenarqu{a y menarqu!a. 
Acidos grasos libres.- (gr~fico 20) (tablas 4 y 9) 
Los valores de ~cidos grasos libres plasrn~ticos pueden 
considerarse estables durante toda la gestaci~n. Las cifras 
de 0,85 rnVal/1. en el primer trimestre, 0,11 en el segundo 
y 0,80 en el tercero so~ sirnilares y carentes de signific~ 
ci~n estad!stica. Con relaci&n a las rnujeres no ernbarazadus 
estas.cifras suponen un valor disminuido con relaci6n al-
grupo de 5-10 anos en el que su cifra de 1,09 mVal/1. co~ 
fiere significaci~n al mismo con relaci~n a cualquier tri-
mestre con un valor de P 0.02 para el primero y P 0.0005 
para el segundo y tercero. No existen diferencias signifi 
ca{ivas con relaci~n a la fas~ de la menarqu{a y en cambio 
con relaci~n a las mujeres normales entre 15-30 anos apre-
ciamos aurnento significativo con valor de P 0.001, pasada 
esta 6poca las cifras.encontradas son, hasta los 45 anos, 
similares a las de la gestaci~n. 
:; 
100 
Podemos resumir diciendo que los 'cidos grasos libres 
plasm,ticos en la rnujer ernbarazada son menores en cantidad 
que durante la lpoca prepuberal, similares a los de la lp~ 
ca de la menarqu{a y a los encontrados despuls de los 30 -
anos y muy superiores con relaci&n a los valores encontra-
dos entre los 15-30 anos, dato irnportante ya que la edad-
media de nuestras embarazadas es de 27 ados con una desvi~ 
ci&n t!pica de ± 5. 
Lipoproteinas.- (Fig. 8, 9 y 10) 
Betalipoproteinas:(grafico 21 (tablas 4 y 10) en el pri-
mer trimestre de ernbarazo nos encontrarnos con cifras rela-
tivarnente bajas de 33 % y en el curso del rnisrno con un aurnen 
to a 38'% en el segundo trimestre y a 37% en el tercero. La 
relaci&n estad!stica entre ios misrnos es.curiosa ya que no 
existe grado apreciable de significaci&n entre prirnero y s~ 
gundo y ni por supuesto entre segundo y tercero, pero si -
los hay ent~e primero y tercero posiblemente en virtud del 
menor grado de dispersi&n de los valores en este periodo. 
Con relaci&n a las mujeres normales, los val ores· de b~ 
ta lipoproteinas se muestran altos con valor estad{sticarnen 
te significativo (unicamente segundo y tercer trimestrc) -
con relaci&n al grupo de 5-10 afios, con valor de P 0.005. 
Bajo el primer trimestre en relaci&n a los 10-15 anos con 
P 0.01, y bajos con relaci&n a los grupos comprendidos e~ 
, I 
tre los 25 y 40 anos con grados de significaci6n variable 
que pueden ser apreciados en las tablas. 
El comportamiento es como vemos muy desigual y por tag 
to dif!cil de resumir pero en esencia es importante valorur 
las cifras bajas encontradas practicamente con relaci6n a -
todas las edades en las cuales la mujer es fertil. 
Prebetalipoproteina.- (grlfico 22) (tablas 4 y 11} 
Los valores de esta fracci~n proteica de transporte -
en las mujeres normales de 5 a 45 anos oscilan entre el 
11% y el 18%. En la mujer gestante existe un valor en el 
primer trimestre de 25,7 % con un importante grado de dis-
persi6n. En el segunao trimestre es de 21 ~ y de ~7 % en el 
tercero. No hay variaci&n estad!sticamente significativa -
entre primero y segundo ni entre primero y tercer trimestre, 
en cambio las diferencias encontradas entre segundo y ter-
cer trimestr~ confieren un grado importante de variaci&n -
p 0.01. 
Comparando estos valores con los encontrados en las -
mujeres no gestantes vemos que las diferencias son mas ac~ 
sadas con el transcurso de los anos de tal modo que no 
existen diferencias significativas entre los dos primeros 
trimestres de embarazo y el grupo de 5-10 anos. Las difereg 
cias con el grupo de 10-15 son pequenas con grado de signi-
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ficaci6n de P 0.01, y entre el segundo trimestre y el va-
lor encc~trado entre los 20-25 no hay significaci6n. En 
cambio seg~n apreciamos en las tablas, practicamente para 
todas las edades las diferencias son cada vez mis notables 
con grados de significaci6n estad!sticamente crecientes BE 
bre todo comparados con los valores del tercer trimestre.-
Tenemos pues que la mujer gestante adopta un sistema de 
transporte de l!pidos que clasicamente se ha definido como 
hiperlipoproteinenta tipo cuatro (IV), en espera natural-
mente de los comentarios que se hagan con relaci6n a las -
demls lipoproteinas. 
Alfalipoproteinas.- (grifico 23) (tablas 4 y 12) 
Las alfalipoproteinas encontradas en el primer tri--
mestre de embarazo son el 23 %del total. Esta cifra des--
ciende en el segundo en porcentaje del 22,7 no diferenci~ 
ble del anterior y desciende tambi~n en el tercer trimestre 
al 19 %. Hay pues en el curso de la gestaci6n un descenso 
progresivo de estos valores que aunque no es notable ad- -
quiere grado de significaci6n estad!stica cuando se compa-
ra el primero con el tercero con P 0.05. 
La mujer no gestante en t6rminos generales es portadE 
ra de mayor tasa de alfalipoproteina y esta mayor tasa es 
mis evidente entre los 10 y los 25 aftos existiendo grados 
importantes di significaci6n estad!stica con los valores de 
·oJ 
las gestantes. A partir de esta edad y basta los 45 anos -
los valores son similares y sin significaci6n estad!stica. 
Los valores de alfalipoproteina los encontrnmos disrn_i 
nuidos en la mujer gestante sobre todo con relaci6n a las 
mujeres jchenes de edad fecunda. La "lipoproteina ~emenina" 
parece que deja de serlo en esta circunstancia tan exclusi 
va de su sexo. 
Prealbumina.- (gr~fico 24} (tablas 4 y 13) 
Los valores de prealbumina proteina transportadora de 
~cidos grasos, son de 16,17 y 15,7% en los tres trimestres 
de embarazo. No existen diferencias pues entre los mismos 
y as! lo demuestra el cilculo estad!stico. 
Estos valores son significativamente mas bajos que los 
encontrados en la prepubertad con grado de significaci&n -
importante y un valor de P 0.001 con relaci&n a los tres 
trimestres. Entre los 10-15 anos los valores son similares 
y sin diferencias estad!sticas, cosa que tambiln ocurre e~ 
tre los 15-20 anos y 25-30 anos con ninguna o escasa signi 
ficaci&n. 1--L·a. el resT.·ci. de .1a vida las diferencias son es-
casas y segJn puede verse en la tabla correspondiente los 
grados de significaci&n son variables y pequenos. Pero al-
go ocurre con la prealbumina que comentaremos a continua--
ci&n 
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Grados de correlaci&n entre diferentes parimetros lip!di-
£2!·- (tabla 14) (fotograf!a 13) 
Empezando por la fracci&n lip!dica que hemos dejado -
en el apartado anterior, algo pasa entre el transporte de 
los icidos grasos. ~n las lpocas mas j&venes de la vida,-
concretamente basta los 35-40 anos, en la mujer, las curvas 
de regresi&n muestran un paralel!smo importante entre ici-
dos grasos y prealbumina de modo que el !ndice de correla-
ci&n es de 0,92. En la mujer embarazada que es portadora.-
de una tasa de acidos grasos libres ligeramente superior a 
la mujer normal, los niveles de prealbumina son en carnbio 
mas bajos y el cilculo del grado de correlaci&n hace ver -
que iste pasa de -0,35 en el primer trimestre a -0,09 y a 
0,02 en el segundo y tercero. Con las reservas derivadas -
del uso de un procedimiento matemitico y sin que pueda to-
marse como conclusi&n, es posible que el grado de movili--
dad y requerimiento de ~OS acidos graSOS supere a la Canti 
dad de transporte del sistema de.las albdminas. 
En cuanto a otras fracciones, la correlaci&n lfpidos 
totales colesterol, es superior en la mujer embarazada que 
en la no gestante pero este grado desciende en el curso de 
la gestaci&n al tiempo que la correlaci&n l!pidos totales 
fosfolfpidos aumenta. Tambiln.con las reservas impuestas -. 
por el cilculo estad!stico es posible que la contribuci&n 
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del colesterol en la hiperlipemia de la mujer gestante sea 
progresivamente decreciente y en cambia la influencia de los 
fosfol!pidos aumente durante el curso de la misma. En cam-
bia es progresivamente creciente la correlaci6n colesterol 
total colesterol 6ster como ya tuvimos oportunidad de ver -
con antelaci&n. Curiosamente la correlaci~n l!pidos totales '' 
trigliceridos es menor en la gestaci6n que en la mujer nor-
mal, posiblemente indicando que el aumento del embarazo es 
solo relativo. Otras correlaciones estudiadas son dificil-
mente juzgables aunque llama la atenci&n la perdida de co-
rrelaci~n fosfol!pidos alfalipoproteinas tan importante en 
individuos normales. 
Tenemos pues que en el embarazo normal existe una hipe£ 
lipemia absoluta de la que en mayor o menor grado participan 
t~das las fracciones lip!dicas siendo sobresaliente la in--
fluencia de los fosfol!pidos sobre la misma y m~s discreta 
la influencia del colesterol total y de los triglic~ridos.­
En cuanto a las lipoproteinas, la mujer gestante adopta un 
tipo IV en el transporte de los l!pidos y la fracci6n preal 
bumina parece no ser proporcional a la cantidad de acidos 
grasos existentes. 
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INTRODUCCION.-
Se planteo la posibilidad de la determinacion de la -
actividad lipol!tica postheparina una vez conocidos los r~ 
sultados del patron lip!dico femenino normal y las altera-
ciones que aparec!an en el curso del embarazo con desarro-
llo de una hiperlipemia que de acuerdo con la clasifica- -
cion de Frederikson ser!a un tipo IV debido a que de todas 
las fracciones lipoprot6icas las prebetalipoproteinas son 
las ~nicas que presentaban un aumento evidente. Personal-
mente preferir!a referirme simplemente al aumento de preb~ 
talipoproteina en lugar de encasillar todo el conjunto de 
modificaciones dentro de la fr!a denominacion de una cifra, 
puesto que adem~s la hipertrigliceridemia que deber!a ser 
el comparsa obligado de dicho tipo IV no me parece ser el 
rasgo mls representativo de esta hiperlipemia de gestacion. 
El hecho es que existe un aumento de la prebetalipopr~ 
teina transportadora y que esta forma peculiar de hiperlip~ 
mia puede presentarse en sinn~mero de procesos tanto cong~­
nitos como adquiridos y que la causa que desencadena esa 
hiperlipemia no estl clara, en muchas ocasiones se reciben 
informes contradictorios y posiblemente obedezca a la ac--
c~on de mls de un agente alterativo (68). 
Pasando revista a las posibles causas de aumento de -
las lipoproteinas de muy baja densidad o prebeta nos encoQ 
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tramos con que es sabido que el nivel plasmitico de trigli 
clridos depende del equilibria entre la salida de prebeta-
lipoproteina procedente del h!gado y la salida de los tri-
gliclridos de las prebetalipoproteinas de la sangre. 
Las causas que pueden ser responsables de un incremen 
to en la producci6n de prebetalipoproteina pueden ser pri-
marias y relacionadas con los procesos que aumentan la s!n 
tesis de otros peptidos, o pueden ser secundarias y a este 
respecto recordamos que durante la ingesti6n de anovulato-
rios se ha descrito un aumento de s!ntesis hepatica de p~~ 
beta (69). La mayor s!ntesis de trigliclridos hepaticas--
puede ocurrir en numerosas circunstancias, como son la ma-
·yor s!ntesis de icidos grasos procedentes de hidratos de-
carbono, lipomovilizaci6n acentuada o menor oxidaciJn de 
icidos grasos en el h!gado todo ello derivado de incremento 
de la dieta hidrocarbonada (70) (71), resistencia periflri-
ca a la acci6n de la insulina (72) o acci6n antilipol!tica 
periflrica de la insulina (73). 
Ademis de estas causas de aumento de s!ntesis de pro-
teina transportadora o de trigliclridos transportables po-
dr!an existir y de hecho existen, fen6me~os de disminuci6n 
de degradaci6n de los trigliclridos circulantes. Esta len-
titud de los procesos degradativos podr!an deberse a alte-
raciones estructurales de los componenetes protiicos de la 
prebeta, fen6meno basta ahora no demostrado en ning~n caso, 
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o bien a alteraci6n de los sistemas enzimlticos que en al-
g~n modo intervienen en su degradaci6n, L.C.A.T. o L.P.Li-
pasa. Aunque las prebetalipoproteinas son mal sustrato pa-
ra la acci6n de la L.C.A.T., con anterioridad en el primer 
cap!tulo se expuso la acci6n de la misma sobre las part!-
culas que constituyen la secuencia de quilomicronPs-prebe-
.ta y por otra parte la L.C.A.T. al parecer tambiln acti~a-
·r!a la transferencia de tsteres de colesterol desde las 
alfa a las beta y a las prebetalipoproteinas (74). A noso-
tros nos resultar!a chocante hablar de dtficit de s!ntesis 
hepatica de lecitin-colesterol-acil-trasferasa en una situ~ 
ci6n como el embarazo en la que asistimos a un progresivo 
incremento de la fracci6n &ster sobre el porcentaje del c~ 
lesterol total. 
Por esta raz6n y por facilidades de realizaci6n ttcni 
ca elejimos las determinaciones de actividad lipol!tica po~ 
thepatinica (A.L.P.H.) como prueba que posiblemente contri 
buir!a a aclarar el posible mecanismo de este tipo de hipe£ 
lipoprotinemia. Hay informaci6n de resultados totalmente-
normales de esta actividad enzimatica en pacientes con tipo 
IV de_hiperlipoproteinemia (75) mientras que otros autores, 
algunos ATicl!lso r()ncr.~.tando el embarazo como causa etiolo-
.·; 
gica del trastorno (76) demuestran la existencia de un u&-
ficit en esta actividad enzimltica que naturalmente podr!a 
ser responsable de la hiperprebetalipoproteinamia. 
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MATERIAL I METODOS.-
I 
Recordemos brevemente el mecanismo de acci&n del sist~' 
ma enzimltico conocido como L.P.Lipasa y que hidroliza los 
trigliclridos as! como los di y monogliclridos, siendo ca-
da acci6n dependiente de un fermento di!erente e incluso la 
lipasa de los trigliclridos puede que constituye un conjun-
to de termentos de prodecendia variable. La induccicSn "in 
vivo" de la actividad de la L.P.Lipasa afecta al desplaza-
miento de las fracciones proteicas desde las lipoproteinas 
de densidad muy baja o prebetalipoproteinas basta las de -
densidad baja o beta y posteriormente basta las de densidad 
alta o alta. (Pigura 5). AI t~empo que se realiza esta tra~ 
laci6n los trigliclridos sufren ~n fencSmeno de hidrolisis 
con la consiguiente liberaci&n de lcidos grasos libres que 
aumentan su concentracicSn plasmltica. 
Tanto la accicSn de desplazamiento de las apoproteinas 
desde las prebeta a las beta y a las alfa, como el grado -
de liberacicSn de lcidos grasos libres puede ser medido. El 
primer fen&meno por medio de proced~mientos de valor~ci&n - -
de propiedades fisicoqu!micas de las lipoproteinas y el s~ 
gundo mediante la determinacicSn qu!mic~ de lcidos grasos -
libres plasmiticos. 
Dado que la heparina es un activador de estos sistemas 
enzimlticos, la administraci&n de la misma puede desencade-
11 , 
nar las reacciones que demuestren la integridad o defecto 
del sistema. Se usa con fines de investigaci~n cl!nica la 
heparin& a dosis de 0,1 mg. por kg. de peso aunque como v~ 
remos esta dosis standar no es aceptada unanimemente. 
Se eligieron 15 mujeres embarazadas del seg~ndo y tez 
cer trimestres que fueron sometidas a los mismos criterios 
de normalidad biol~gica que el resto de las gestantes est~ 
diadas desde el punto de vista lip!dico. Todas elias com--
prendidas entre los 20 y 30 anos de edad. Tambiln se solici 
t~ la colaboraci~n de 15 mujeres no embarazadas sometidas 
a los mismos c.ontroles de normalidad cl!nica y biol~gica y 
como re~uisito indispensable no tomadoras de anovulatorios 
al menos desde cuatro meses antes de la realizaci~n de la 
prueba. 
Las extracciones de sangre se realizaban siempre entre 
las ~ y las 9 horas y se exig!a un periodo de ayuno noctu£ 
no no inferior a las 12 horas. La met&dica de la prueba con 
ligeras modificaciones fue la descrita por Frederikson (75) 
y los pasos obligados fueron los siguientes: se colocaba a 
las candidatas en situaci&n de reposo durante un periodo de 
15 minut.~~ ·antes· d~ "la e?t~raccicSn y previo pesaje de las 
mismas, se obtenia sangre por puncicSn venosa (5cc.) que s~ • • 
vert!a cuidadosamente en tubos heparinizados y despuls de 
agitaci&n se centrifugaba y se dejaba el plasma en nevera 
a 10Q basta el momento de las determinaciones. Inmediata--
mente a la extracai&n y usando una vena distinta del ante-
I· 
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brazo se inyecta heparina ala dosis de 0,1 mg./kg. de pe-
so corporal. I a los 10 minutos y a ser posible tambiln de 
una vena distinta de las anteriores se extra!a sangre. y se 
proced!a con ella exactamente igual que con la primera mue~ 
tra. Antes de las determinacion~• se dejaba desenfriar el 
plasma a la temperatura de la h&bitaci~n. 
El procedimiento empleado para la determinaci~n de 
lcidos grasos libres ha sido el mismo referido en el cap!-
tulo segundo"Met~dos Anal!ticos~' 
La actividad lipol!tica postheparinica (A.L.P.H.) se 
expresa en microequivalentes de lcidos grasos por mililitro 
y por minuto despu6s de hallar la diferencia existen entre 
los lcidos grasos determinados a los 10 minutos de obteni-
dos antes de la administraci~n de la heparina. 
Para el cllculo estad!stico, media y desviaci~n t!pica 
de los valores basales y postheparina de las mujeres no 
gestantes y media y desviaci~n t!pica de los basales y 
postheparina de las ~jeres embarazadas se emplearon los -
mismos cllculos descritos en el cap!tulo segundo Met~dica 
Estad!stica, pero al estudiar los grados de significaci~n 
puesto que se trata de un estudio de dos series de igual -
n&aero de casos se emplecf la. td'rmula para el hallazgo de .la 
t dependiente 
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en donde: 
X media de mujeres normales 
i media de mujeres embarazadas 
a desviaci~n t!pic~ 
N ndmero de casos 
r coeficiente de correlaci~n o regresi~n llneal 
De acuerdo con los resultados obtenidos se elabora un 
grlfico y se hacen los comentarios pertinentes en apartados 
sucesivos. 
RESULT ADOS.-
Las mujeres no geatantes presentaban unos valores me-
dios basales de lcidos grasos libres de 0,57 mVal/litro con 
una desviaci6n t!pica de ± 0,2 y a los 10 minutos de la - · 1 
administraci6n de heparina la media de lcidos grasos es de 
0,76 con desviaci&n t!pica de± 0,22. Esta diferencia ex-
presada en microEqjml/m. supone una media de 0,176 microEq_ 
con desviaci&n t!pica de 0,04 y unos valores extremos de -
0,130 a 0,270 microEq/ml/m.(Grafico 25) 
La mujer embarazada presenta unos valores basales 'me-
dios de lcidos grasos libres de 0,7t. mVal/litro con desvi~ 
ci&n t!pica de± 0,25 y despuls de'la administraci6n de h£ 
parina los valores son 0,88 con desviaci~n t!pica de t 0,26. 
La expresi6n de la diferencia entre estos valores en micro£ 
quivalentes por lililitro y minuto supone una media de 0,194 
con desviac~6n t!pica de ± 0,05. (Grafico 25) 
Podemos decir~e la mujer embarazada muestra una act! • 
vidad lipol!tica despuls de la heparina ligeramente mayor 
que la mujer normal pero llevados estos valores a criterios 
estad!sticos se demuestra que el grado de significaci&n es 
muy bajo con P>0,1. No puede decirse por tanto que en la 
mujer gestante exista un defecto de la actividad lipol!tica 
postbeparina, sino que incluao aparece un porcentaje mayor 
de lcidos grasos tras el estimulo inductor de la L.P.Lipasa. 
! 
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CAPITULO V 
ANALISIS Y CRITICA DE LOS RESULTADOS 
1Q - La poblaci&n femenina normal 
2R - La fase de la premenarqu!a y menarquta 
)Q - La mujer gestante 
4R - Las hormonas estroglnigas y geatlgenas ex&genas 
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ANALISIS Y CRITICA DE LOS RESULTADOS.-
11 -La poblaci&n femenina normal.-
Uno de los aspectos, a nuestro juicio, mis importan-- , 
tes del trabajo matr!z y que por tanto merece un comentario 
preliminar, ha sido el de la elecci~n del contingente a es-
tudiar, su distribuci&n por edades y su diferencia en cuan-
to a sexos, as! como la inclusi&n en el mismo de individuos 
desde el primer a6o de su vida basta los 70 a6os. 
Aunque mi intenci&n noes hacer un anllisis comparati-: 
vo amplio con otros procedimientos u otros estudios sabre -
llpidos en poblaci~n normal, es necesario que resalte que -
casi todos los autores dedicados a esta funci&n suelen ha-
cer distribuci&n por decenas de ados, mucbas veces empezan 
do desde los 20 o como mucho desde los 15 (77) (78) (79) -
(80) (81) siempre con clara diterenciaci&n entre sexos. 
- I 
Prederikson inicia su estudio desde los primeros aftos pero 
bace una inclusi&n indiferenciada de todas las edades de~ 
_j 
de los 0 a los 20. El estudio prospectivo de Carlson comien 
za a los 15 a6os de edad y hace una distribuci&n de los gr~ 
pos de 5 en 5 a6os y curiosamente llam~ la atenci&n que en 
sus comentarios sobre la evoluci&n de la colesterolemia en 
cuentra en las mujeres j&venes entre 15 y 20 a6os cifras -
mis altas que en el var&n y que a partir del quinquenio s1 
guiente los valores se igualan. Al margen de los comenta--
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rios que aobre similitudes 0 diferencias de resultados PU£ 
dan surgir, traigo lste aqu! por ser coincidente con uno -
de los hallazgo& que nos ha permitido la distribuci&n por 
quinquenios desde edad temprana de la vida. 
Si itnaginaramos que nuestro estudio estuviera· hacho. ~· 
al modo tradicional, un simple andlisis de curvas y de va-
lores permitir!a deducir que la transformaci&n sufrida por 
los resultados verdaderos dar!a lugar a la aparici&n de una 
serie de valores que progresiva y lentamente ir!an au--
mentando a lo largo de la vida. Las curvas carecer!an de -
inflexiones o lstas ser!an tan pequeftas que carecer!an de -
valor estad!stico entre grupos contiguos. Tal y como se ha 
practicado podemos afinar mls en la dinlmica del metaboli~ 
mo lip!dico. Existen cambios relacionados con la edad, unos 
muy notables y practicamente desconocidos que son los que -
se presentan tanto en. el var~n como en la mujer en las lpo-
cas prepuberal y puberal, otros lentamente progresivos, y 
en determinados momentos de la vida inflexiones po~itivas 
o negativas que naturalmente tendrln una raz~n end~gena 
aunque no siempr~ sea facilme~te demostrable. 
Al·-~.·:. ·gen :e e· ."B: edad cr!tica que preferimos comentar 
-··: 
junto con los resultados obtenidos para las mujeres gesta~ 
tes, podemos decir que la mujer joven entre los 15 y los 25 
aftos es, en tlrminos comparativos, francamente hipolipemica 
y que esa hipolipemia se hace a expensas de todas las frac-
•. 
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ciones qu!micas salvo el colesterol que en nuestro estudio 
alcanza los niveles mls altos de toda la vida femenina. Hay 
pocas documentaciones en este sentido puesto que los estu-
dios masivos hacen especial referencia a las fracciones· co-
lesterol y trigliclridos, pero algunos autores (82) encuen-
tran valores de l!pidos totales ligeramente superiores a los 
encontrados por noso~ros. Antes comentamos que Carlson man! 
testaba valores de colesterol total ligeramente superiores 
en la hembra joven que en el var~n. Este aspecto tambiln c~ 
mentado por nosotros antes y que no puede deberse a causas 
ex8genas, dietas de adelgazamiento, ingesta de anovulato~­
rios, etc., puesto que representar!a matematicamente por 
unos grados de dispersi~n de los valores mucho mls acentua-
dos, no lo encontramos repetido en ning&n otro estudio (83). 
En grandes series (84) a la citada anteriormente (83) y en 
otras mls existentes (85) (86) (87) (88) (89) se correlaci~ 
.nan los valores de colesterol con la edad, indicando algu--
nos autores la existencia de un incremento progresivo desde 
los 20 a los 60 aftos que algunos (Keys) concretan en un po~ 
centaje de aumento de un 2,3 ~ anual, otros resaltan las d! 
·terencias encontradas en relaci8n con el desarrollo social 
y econ8mico de los grupos encuestados, y casi todos encuen-
tran diferencias entre sexos indicando que la mujer tiene -
unos niveles de colesterol un 20 ~ inferiores a los del va-
r8n. 
En nuestra aerie los niveles de colesterol femeninos 
son aproximadamente un 10 % inferiores a los del var&n des-
de los 30 a los 60 afios, son considerablemente mayores antes 
de esa edad y lo mismo que seftalan otros grupos (90~ (78) -
h~v una regresi&n en las edades l!mites de la vida. En cua~ 
to al colesterol esterificado tambiln encontramos cifras 
absolutas y relativas mls altas entre los 15-25 ados lo que 
quiere decir que la capacidad de esterificaci&n del colest~ 
rol es mlxima a esa edad y que posteriormente decrece para 
mantenerse constante basta las edades finales de la vida. 
Haciendo abstracciSn de los valores de trigliclridos e~ 
contrado• en las edades mls tempranas de la vida, en nues--
tras mujeres apreciamos.unas cifras bajas entre los 15 y los 
25 afios pero siempre por encima de los 100 mg. (tabla 1) y 
a par.tir de este momento existe un ascenso progresivo de tal 
modo que los valores encontrados superan los 150 mg. %. Al 
final de la vida se aprecia un descanso y en conjunto los -
valores femen.j.nos son algo mayores que los presentados por -
el var&n. Las cifras encontradas en otras publicaciones, son 
sensiblemente menores que lasvmuestras oscil~do entre 80-
140 mg. para los individuos adultos (79) (80) (81) (91) di--
ferencia que puede ser atribuida a diferentes tlcnicas bio--
qu!micas de determinacidn. 
Pero los valores de trigliclridos plasmlticos a difere~ 
cia de los valores de colesterol que tienden a permanecer 
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eatables durante el curso del d!a e incluso dificilmente mo-
dificables con procedimientos dietlticos, ejercicio, etc., -
pueden alterarse por numerosos influjos ex&genos, y a e~te -
respecto estl bien documentada la influencia de la actividad 
f!sica (94) (95) situaciones de so6repeso (83) (96) y sobre 
todo cuando el sobrepeso se asocia a una intolerancia hidro-
carbonada a~n cuando esta sea cl!nicamente no manifiesta (97). 
Esto, unido a otros muchos factores de cambio en esta frac--
ci&n lip!dica hacen que una determinaci&n aislada y controlA. 
da por los muchos condicionamientos que impone un estudio si~ 
temltico de poblaci&n, sea de escaso valor salvo en el caso 
de notables alteraciones acompaftadas de cambios persistentes 
de las lipoproteinas transportadoras. 
Los valores de fosfol!pidos en nuestras mujeres adultas. 
oscilan entre 180 y 220 mg. %. Existe poca documentaci&n al 
respecto en grandes series de estudio lip!dico dado~e se le 
atribuye un papel poco importante en el desarrollo de lesio-
nes vasculares~ No obstante estl1 sobradamente demostrada la 
presencia de dep&sitos de fosfol!pidos en las paredes arte-
riales. Wagener (98) aporta unas cifras medias de 150 a 250 
mg. ~ sin diferenciaci~n sexual y Frederickson (79) les atri 
buye un papel de detergente biol&gico que estabiliza la in-
terfase agua-grasa existente entre las lipoproteinas y el -
plasma• Son transportados por. las alfalipoproteinas y.la r.! 
laci&n lecttina/estingomielina en las mismas es de 0,2. 
• I 
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Los valores encontrados en nuestras mujeres de edad 
adulta son considerablemente mls bajos que los de los varo-
.nes y tambi~n mucho m's eatables. Como dato llamativo encoB 
tramos el enorme descenso que con relaci&n a todas las eda-
des se presenta entre los 15 y los 25 ados, feo8meno .que 
vemos. aparecer al analizar el compor.tamiento de otras frac-
ciones. 
No hacemos nin~n comentario sobre los valdres de lcidos 
grasos en este momento puesto que nos parece mls adecuado iB 
sistir algo sobre su relaci6n con las albuminas transportad~ 
res. 
En cuanto a las fracciones de lipoproteinas, nuestros 
valores son para la betalipoproteina y expresado en porcen-
taje del 35 % al 47 % con valores mls bajos en las edades -
mls j6venes {siempre descartamos de las comparaciones los 
hallazgos de la fase de premenarqu!a y menarqu!a) y con un 
progresivo aumento en el curso de la vida que adquiere valo-
res mlximos entre los 40-45 afios. Desde esta edad existe un 
lento descenso basta las edad;s l!mites del estudio. Con re-
laci&n a los varones podemos decir que la tasa de betalipo-
proteinas es similar en los dos sexos. 
La prebeta lipoprotein& oscila en nuestro estudio entre 
el 11 % y el 18% valores inferiores a los encontrados en el 
·I 
I 
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var&n y sin las inflexiones posi~ivas que este sufre en de--
terminad.s lpocas de la vida. Las tasas menores las encontrA 
mos entre los 25 y 40 aftos y tanto antes como despuls los VA 
lores son mls altos. 
Las cifras de alfa lipoprotein& despuls de los 25 aftos 
son bastante eatables alrededor del 25 % y en los grupos de 
20 a 25 aftos encontramos las cifras mls altas, seftalamos tam 
biln aqu{ la coincidencia de estos valores altos de alfa con 
relaci~n a los de colesterol esterificado encontrados en las 
•ismas edades, situaci&n coincidente con la determinaci~n 
del colesterol de las alfa lipoproteinas hecha por Frederic~ 
son (79) aunque 11 encuentra pocas diferencias en los disti~ 
tos grupos de edad y entre los dos ·sexos. Realmente en las -
curvas de regresi&n de valores existen pocas diferencias en-
tre los que representan a las mujeres y los que expresan los 
resultados de los varones, sobre todo despuls de los 25 aftos. 
Los valores de prealbdmina oscilan entre el11% y el-
23 ~ siendo la distribuci&n de los mismos lentamente deere~ 
ciente desde las edades medias de la vida basta las edades -
finales en las que se aprecia una notable ca!da (~defecto de 
s!ntesis de albumina?) hemos visto como la correlaci&n entre 
acidos grasos y prealbumina es casi lineal para todas las 
edades j6venes en ambos sexos y como esa correlaci6n va per-
die~ose a lo largo de los aftos (J,defecto en la sintesis de 
albW.ina?). 
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Con relaci~n a estos resultados expuestos, los hallaz--
gos de otros autores no son facilmente comparables por las -
razones que a continuaci~n expondremos. En primer lugar el -
procedimiento utilizado por nosotros, electroforesis en ace-
tato de celulosa gelatinizado, no es seguramente el d~ empleo 
mla difundido. Desde el punto de vista de estudio de las di~ 
l~pemias seg~n la clasificaci~n de Frederickson la fracci6n 
transportadora de lcidos grasos no es importante, aunque de~ 
de nuestro punto de vista y seg~n ha podido irse desprendie~ 
do del texto, la tiene y mucha. Realmente lo que interesa y 
lo que constituye la prlctica en los laboratorios cl!nicos -
es la realizaci6n 'de una tlcnica que permita la separaci~n 
de quilomicrones, betalipoproteinas, prebetalipoproteinas y 
alfalipoproteinas. Esto se consigue utilizando papel como s~ 
porte aegdn el procedimiento inicial de Lees y Hatch (17) o 
bien en gel de agarosa-almid6n, (99) con fraccionamiento de 
quilomicrones, beta, prebeta y doa fracciones alfa o en gel 
de .agarosa (100) con la que se consiguen quilomicrones. beta, 
prebeta y alfa. 
El porcentaje de prealbdmina (11 a 23 ~) encontrado por 
nosotros en el grupo de mujeres normalea aunque naturalmente 
reduce proporcionalmente la \~loraci6n del resto de las fra£ 
ciones lipoproteicas obtenidas por electroforesis, no const1 
tuye un obstlculo insalvable a la bora de establecer compar~ 
ciones con los' datos encontradoa en la literatura. Podr!amos 
traducir nuestras cifras a valores absolutos, y de esta for-
.. 
.;, 
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ma los hemos expuesto en otras o~asiones (4), o bien tradu-
cir a porcentajea loa valorea de otros autores. De esta fo~ 
ma vemos que en poblaci~n del norte de Europa los valores -
para beta, prebeta y alfa son semejantes a los presentados 
por nosotros con la salvedad de la falta de discriminaci~n 
de los datos correspondientes a las edades m's j~venes de la 
vida que por su indudable personrlidad nosotros pe_nsamos in-
cluir en grupo aparte y que en dichos estudios no vienen re-
presentadas (101) (80) (81) Ewing A. y colaboradores encuen-
tran tambiln valores similares en poblaci~n americana en un 
exaustivo estudio de las caracter!sticas de las lipoprotei-
nas (102). Pero el problema surje ami modo de ver cuando en 
la valoraci~n de las cifras obtenidas ya sea en individuos -
normales como en personas supuestamente patol~gicas no se eD 
cuentra una clara definici~n de normalidad. Cierto que la -
anormalidad en materia de metabolismo lip!dico viene dada -
'por la presencia de una alteraci&n cuantitativa en una pro-
teina transportadora y su correspondiente fracci~n transpo~ 
tada, o incluso por el dlficit de alguna fracci6n derivada 
de un trastorno enzim,tico que impide el traslado normal de 
apoproteinas de una fracci~n a otra (103), pero la cuantifi-
caci&n de ese dlficit o de ese aumento parece ser sistem,ti-
·camente eludida por numeros!simos autores que se preocupan-
tanto del aspecto cl!nico como.de los problemas terapluticos 
de las hiperdislipemias (104) (105) (106) (107). 
Naturalmente no podemos esperar a la aparici&n de ano--
----··r---
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mal!as apreciables por la simple inspecci8n del suero, sea -
en fresco o tras conservar en nevera para emitir un veredic-
to en un terreno tan movedizo y tan variable con la edad y 
con numerosas influencias de origen hormonal como es "el de 
loK llpidos. Y nos parecen adecuados lo~ criterios de consi-
derar biperliplmicos de tal o cual grupo a aquellos indivi--
duos que tengan una fracci8n lip{dica por arriba del 90 ~ de 
percentil con relaci~n a su edad y a la fracci~n considerada, 
siempre y cuando esto se traduzca por la correspondiente al-
ieraci8n en la lipoprotein& o lipoproteinas transportadoras. 
Al disponer de muestreo propio de la poblaci8n y estu--
dios en d{fe~entes condiciones fisiol8gicas o patol8gicas, -
creo que podriamos hablar de individuos hiperliplmicos y de 
situaciones biperliplmicas. Ser!an individuos biperlip~micos· 
aquellos no incluidos en los valores normales propios de su 
edad con el correspondiente reflejo anormal electroforltico, 
es decir los individuos no comprendidos entre los valores de 
la media mls-menos una desviaci6n standar para cada parlme--
tro a estudiar. Y ser!an situaciones hiperliplmicas aquellas 
que ad~ siendo normales para un grupo completo de poblaci8n 
por encontrarse dentro de una situaci~n fisiol~gica, resultan 
anormales con grados de significaci8n estad!stica superior -
1
al 5 ~ o al valor de p40,05 si se las compara con los val,.2 
res de la poblaci6n en edades similares o contiguas pero que 
lno soportan esa condici6n de fisiolog!a normal "aiiadida". Y 
con esto queremos referirnos a las peculiares caracter!sti-
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cas de las citras encontradas en la situaci~n de maduraci~n 
sexual tundaaentalmente en la mujer y en el embarazo normal. 
2t - La fase de la premenargu!a y menargu!a.- (grf. 14 y 15) 
Esta situaci~n podemos incluirla dentro de la defini--
ci~n emitida con anterioridad de hiperlipemia colectiva o -
"situaci~n de hiperlipemia con relaci~n al patr~n normal li 
pldico para el resto de las edades femeninas. Vemos que los 
valores de lipemia total adquieren practicamente su punto -
mls alto a esta edad, solo comparable& a los encontrados en 
las edades entre 50-55 anos y que existe una diferencia no-
table con relaci~n a todas las demls lpocas de la vida. El -
aUmento que se inicia ya en la epoca prepuberal continua en 
la fase puberal. Comparando con los valores masculinos, en e~ 
tos, el aumento prepuberal se ve truncado en la pubertad. 
Con el colesterol total y esterificado ocurre en cambio algo 
muy distinto puesto que en ambos sexos existe una disminu--
ci~n de los valores. Para el resto de las fracciones lip!di 
cas existe un comportamiento peculiar en estas fases de la -
vida y en ambos sexos, y as! los trigliclridos practicamente 
eatables en la prepubertad femenina aumentan considerablemeD 
te en la fase puberal mientras que en el var~n existe ascen-
so desde el comienzo que se acfecienta en la segunda fase si 
bien en menor grado. Es muy llamativo el comportamiento de -
los fosfol!pidos que adquieren valores alt!simos de 286 y-
296 mg. en estas fases en el sexo femenino mientras que en 
el. var~n el ascenso prepuberal se ve interrumpido en la fase 
puberal de igual manera que veiamos en la lipemia total. I 
los lcidos grasos libres estln notablemente aumentados en --
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los dos sexos y de forma paralela en la primera fase y su--
tren un ligero descenso en la segunda. 
Podriamos resumir diciendo que lsta, adn en entredicbo, 
biperlipemia femenina de la ~poca puberal se caracteriza por 
un aumento de la lipemia total con aumento de las fracciones 
lip{dicas metabolicamente mls dinlmicas: triglic6ridos y fo~ 
fol{pidos, lo que secundariamente ocasiona una mayor tasa 
plasmitica de lcidos grasos libres. En el var&n los aumentos 
de la lipemia, trigliclridos y fosfol!pidos que se aprecian 
entre los 5-10 anos y de forma paralela a la mujer, se v~ 
truncado en la lpoca comprendida entre los 10-15 aftos exis--
tiendo 'no obstante el paralelismo senalado para el aumento -' 
notable de los 'cidos grasos libres. 
Todo esto traducido a lipoproteinas transportadoras d£ 
muestra la existencia de un patr&n lipoproteico que pudi6rA 
mos denominar no congruente al menos en el sexo femenino 
puesto que una bipertrigliceridemia que alcanza 189 mg. no 
se acompana del correspondiente aumento de la fracci&n pre-
beta lipoproteina. En cambio, el var&n que en la misma lpoca- -- -
tiene unos niveles plasmiticos de trigliclridos de 143 mg. ~ 
muestra una biperprebetalipoproteinemia fte 28 ~ lo que supo-
ne un ascenso absoluto y significativo con relaci&n al valor 
alcanzado en cualquier momento de su evoluci&n. La hiperlip~ 
mia de la mujer en fase prepuberal y puberal a expensas de -
I, 
1;. 
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las fracciones mencionadas es transportada fundamentalmente 
por alfalipoproteina y por fracci4n prealbdmina. El var4n -
en cambio muestra un aumento marcado de prebetalipoproteina 
~Qui acontecimientos'endocrinos pueden condicionar es-
·tas alteraciones lip!dicas en ambos sexos?. La actuaci4n de 
'las gonadotropinas hipofisarias en el desencadenamiento de -
lo~ cambios puberales no necesita ningdn comentario aclarat~ 
rio. La bormona fol{culo-estimulante (FSH) estimula el creci 
miento folicular y la hormona luteinizante (LH) produce la -
ovulaci4n del fol{culo maduro. Y la actividad de secreci4n 
estrog&nica parece mis intensamente desencadenada por la LH 
que por la FSH, aunque la combinaci4n de ambas hormonas mue~ 
tra una eficacia superior. (109) La secuencia de aconteci- -
mientos ser!a naturalmente una aparici4n de secreci4n de ho£ 
monas FSH y LH en cantidades mensurables pero sin que exista 
un patr4n t!pico de secreci4n en la lpoca prepuberal, aunque 
·las cifras demostradas por diversos autores son semejantes -
a las halladas en la fase postpuberal y la actividad del eje 
hipotalamo-hipofisario-gonada} se muestra como operativo de~ 
de edades muy tempranas (110) (111). 
··.:. 
Aunque algunos autores sitdan el comienzo de la produ£ 
ci4n de gonadotropinas alrededor de los 4-5 anos (112) (11)) 
siguiendo a Widholm (114). La secreci4n de gonadotropinas es 
mensurable en cantidades apreciables desde los 7-8 anos de-
edad siendo los valores de PSH en suero de 1 mg./mil. y 
aumentando progresivamente basta casi 2 mg./ml. basta la 
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edad de 13 aftos, feeba en que sit~a la menarqu{a verdadera. 
En estos momentos exrste una disminuci6n de los valores con 
relaci&n a los de la premenarqula y posteriormente se estahi 
lizan basta la edad-de 20 aftos. Los niveles que demuestra 
par·a la LH son similares y en cuanto a la secreciifn estrog~­
nica, se inicia practicamente a la misma edad aumentando por 
impulsos basta los 63 aftos y posteriormente alcanza niveles 
plasmlticos superiores a los 10 mg./24 horas en plasma. 'Na-
turalmente no todos los estr&genos detectable• son de origen 
ovlrico puesto que la secreci&n adrenal tambi~n es importan-
te en esta lpoca de la vida. En cambio los niveles de pro--
gesterona notablemente bajos en la lpoca prepuberal, alred£ 
dor de 0,1 mg./ ml. y con niveles bastantes constantes ascien 
den notablemente despuls de la primera menstruaci6n y &lean-
zan sus valores m4ximos dos aftos despues de la misma. 
En cuanto al var6n no parece que existan diferencias -
· en cuanto a precocidad y cantidad de secxeci6n de bormonas -
gonadotropinas con relaci6n a la mujer (115), pero la secre-
ci&n de estrogenos en las fases prepuberal y puberal no sup£ 
ne ni el 5 ~de los valores alcanzados por la hembra (109), 
siendo a partir de los 9 aftos aproximadamente cuando estas 
bormonas gonadotr&picas y la 'bormona estimulante de las cl-
lulas interticiales, activan la producci&n testicular de an 
dr&genos que se mantiene con crecimiento continuo basta la 
1)1 
fase adulta y presentando un ritmo de secreci&n preferente-
mente nocturna basta los 15-16 ados. 
Tenemos pues, hechos de sobra conocidos, una.secreci6n 
prec6z y comdn para ambos sexos de hormonas gonadotropas, y 
una diferenciaci&n que es notable ya a partir de los tO ados 
con secreci&n fundamentalmente estroglnica en la mujer y de 
secreci6n de testostenona en el var6n. 
)I - El embarazo.-
Demos definido la situaci6n liplmica del embarazo como 
la hiperlipemia total y progresiva. Es pues una de esas· si-
i 
tuacionea consideradas en conjunto~ como "situacicfn hiperlip.f.; 
mica" por est!mulo fisiolcfgico o correlaci6n fisiolcfgica. 
El grado y la secuencia de participacicfn de las disti~ 
tas fracciones es variable existiendo por ejemplo una hipeL 
colesterolemia preccfz y progesiva con grado creciente del 
porcentaje de esterificacicfn del colesterol, una hipertri--
gliceridemia tambiln progresiva desencadenada durante el pr! 
mer trimestre y estabilizada en el tercero. que aunque alca~ 
za valores de 211 mg. hemos considerado que represent& un 
porcentaje de incremento con relacicfn a la lipemia total no 
demasiado importante, y un aumento de los·fosfol!pidos muy 
notable sobre todo en fases tard!as de la gestacicfn. Hemos -
supuesto que los niveles de lcidos grasos libres plasm,ticos 
altos en relacicfn a las edades medias de la vida pueden sup~ 
ner un intercambio acelerado de los mismos por las exigen--
cias metabcflicas de la preftez. 
Con relacicfn a las lipoproteinas hemos visto como la -
fracci6n transportadora de los lcidos grasos o prealbumina -
posiblemente nose muestre eficaz ya sea por el rlpido aume~· 
to de los m~smos en plasma o ya sea porque exista alguna di-· 
ficultad en la s!ntesis de la misma. Para el resto de las 
'I 
fracciones y de acuerdo con la clasificaci6n tradicional de 
Frederickson, la mujer gestante padece un tipo similar al -
IV de hiperlipoproteinemia por incremento de la fracciSn pr~ 
betalipoproteina y reducciSn practicamente del resto de las 
fracciones. 
Con relaci~n a otras estad!sticas en conjunto los ha--
llazgos pueden considerarse similares. En el estudio ya tr~ 
dicional de Russell Alvarez y colaboradores (117) bacen es-
pecial referencia a los valores de l!pidos totales. Colest~ 
rol later y libre y fosfol!pidos encontrando en las primeras 
semanas de la gestaci~n valores por debajo de los testigos 
normales para todos los parlmetros estudiados, circunstancia 
que no aparece en nuestros casos en los que el ascenso de -
fosfol!pidos por ejemplo es intenso prec~z aunque sea en los 
estadios finales cuando mls evidente resulta. Otros autores 
{118) (119) {120) {121) (122) (123) obtienen en esencia re-
sultados similares resaltando las concordancias demostradas 
por Johanson (120) quien senala importantes alteraciones del 
orden de las expuestas por nosotros e indica la posibilidad 
de cambios en las fracciones ~ip!dicas transportadas por las 
diferentes lipoproteinas cosa que puede estar de acuerdo con 
los hallazg~s de' ausencia de correlaci~n entre diferentes 
parlmetros lip!dicos de relaci~n tradicional en nuestro es--
tudio. 
. . 
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Las posibles causas de esta hiperlipemia de gestaci&n -
son analizadas por todos los autores. La posible disminuci&n 
de la actividad lipol!tica postheparina (76) {124) es una 
teor!a sugestiva pero aunque en algunos casos como los enun-
ciados se describe tal alteraci~n, los estudios realizados 
en nuestro medio muestran una actividad posthepar!nica den--
tro de l!mites normales. Tambi6n han sido invocadas alteraci,2 
nes de la funci&n hepltica con signos de colostasis, pero los 
estudios en embarazadas normales no permiten encontrar sig--
nos bioqu!micos importantes de tal alteraci6n, y cuando se -
presentan de forma ostensible las alteraciones del patr~n 
lip!dico son de signo distinto ~1 encontrado en la gestaci&n 
normal con aparici~n lipoproteina-X asociada siempre a des-
censo de la fracci~n alfa y practicamente sin modificaci6n 
en las prebetalipoproteinas (120). La posible relaci~n con-
el aumento de hormona del crecimiento durante el embarazo 
tambiln ha sido considerada • 
Nosotros creemos que disponemos de un modelo experimen-
.tal de hiperlipemia inducida por hormonas y que es de natur~ 
leza fisiol6gica y de mdltiples modelos experimentales de 
hiperlipemias inducidas por preparados gestageno-estroglni--
cos ya sean administrados con fines de estudio con objeto de 
valorar las modificaciones que inducen en distintas fracci,2 
nes lip!dicas de individuos nGrmales o que padecen diferen~ 
tea tipos de biperlipemia, o ya sea en mujeres normales que 
toaan el preparado con fines anovulatorios y en las que los 
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estudios sistemlticos demuestran alteraciones del patrdn li-
p{dico normal. 
La mujer embarazada tiene un patr~n hormonal caracterl~ 
ti~o consistente en el progresivo y rlpido aumento de hormo-
na gonadotrofin~ corionica durante el primer trimestre de la 
gestaci6n. Es lo que puede denominarse fase placentaria de -
la gestaci~n (109) y que comprende el primer trimestre de la 
misma desapareciendo tambiln ripidamente dicha hormona que -
se mantiene en cantidades insignificantes durante el re~to -
de la preftez (125) (126l. A partir de este memento (fin del 
primer trimestre) los valores de estrdgenos y proge~terona -
que hablan permanecido casi ausentes sufren un incremento 
progresivo que llega al final de la gestaci&n (126) (127), 
incremento que persiste con escasas modificaciones durante -
el momento del parto (128). 
Tenemos pues, que el comportamiento hormonal de la mujer 
embarazada es similar a la de la fase premen,rquica y menlr-
quica dado que la gonadotropina corionica se comporta como -
luteinizante y luteotr!fica. Pero la tasa de secreci~n horm~ 
nal es diferente en las dos situaciones. Durante el per!odo 
,de desarrollo sexual los valores de secreci~n de hormonas ~ 
I 
nadotr~picas son continuos y con las cifras anteriormente 
mencionadas y las secreciones de estr~genos y progesterona -
son bajos en proporci6n a los que se alcanzan en el momento 
de la primera menstruaci~n. A partir de este fen6meno gene--
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ralmente ee ~eiete a una faee de cicloe anovulatorioe expon-
taneoe que deede el punto de vista hormonal se caracterizan 
por eecrecicfn de hormonas hipofisarias en proporcicfn me.nor -! 
que en las situaciones de ciclos normales de la mujer .adulta~ 
, I 
Como en lata, tanto la secrecicfn de gonadotropinas como la -1 
secrecicfn de pregnandiol y los diferentes estrcfgenos natura-' 
lea (estriol, estrona, estradiol) ademls alcanzan una pro-
porcicfn considerablemente menor son tambi4n secreciones de -
carlcter clclico, con mlximo de gonadotropinas y estrcfgenoa· 
en la mitad del ciclo menstrual y mlximo de secreci6n de pr~ 
gesterona a partir de la segunda mitad del mismo. La dura- -
ci6n de estos ciclos anovulatorios es muy diferente de u~as I 
•ujeres a otras pero posiblemente sus reducidas tasas hormo-; 
nales pueden tener relacicfn con los valores lip!dicos bajos 
encontrados en las hembras despuls de los 15 aftos. 
Por otra parte, ademls de la mencionada hipersecreci6n 
de gonadotrofina cori6nica en el primer trimestre de la ges-; 
tacicfn, gonad~trofina que para nosotros constituye un punto 
'I 
oscuro en cuanto a au posible influencia sobre el metabolis-' ~; 
mo lip!dico, sea de origen hipofisario o sea de origen pla--
centario, aunque ee sabe de au efecto estimulante de la lip~ 
lieis a travis delmstema de.la adenil-ciclasa, las tasas de 1 
secreci6n de estrcfgenos placentarios y de progesterona son 
coneidera~lemente •'• altas que las encontradas en cualquier 
•o•ento de. la Tida sexual de la mujer. Por otra parte este 
incre•ento de la secreci6n hormonal se interrumpe 4espuls -
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de la octava semana del parto coincidiendo con la informa--
ci~n de otroa autores que aprecian diaminuci&n progresiva de 
loa valores lip{dicos poco antes de eatoa acontecimientos 
(117) (125) • 
. La posible influencia de otras hormonas tanto de origen 
placentario como dependientes de la hipertrofia hipofisaria 
existente en la gestaci~n,sobre los niveles lip{dicos de la 
mism~ son totalmente desconocidos aunque desde luego los es-
;eroides suprarrenales o el incremento de a~tividad tiroidea 
no dejar'n de producir su influencia. 
Existen comunicaciones diversas sobre los niveles de -
lcidos grasos libres durante la gestaci~n, su po&ible desen-
cadenante y el papel que desempenan durante la misma. Fab!an 
y colaboradores, ya citados con anterioridad, (76) de Alva-- -
rez (117) y otros autores hace~ referencia a los mismos y a 
su posible relaci&n con la actividad lipolltica plasmltica, 
sobre todo el primero. Drazancio y Stavleni& hacen un estudio 
en determinadas situaciones de embarazo encontrando valores 
de lcidos grasos en los casos normales similares a los nues-
tros y demostrando el aumento de los mismos en aquellas si--
tuaciones de intolerancia hidrocarbonada y en otras situaci~ 
~es de embarazo patol6gico. Los niveles mls altos en todos 
los casos ocurren en la gestaci~n a tlrmino (129). I esto 
concuerda con las experiencias en animales practicadas por 
Knopp y colaboradores (130) en las que seftalan la existencia 
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de dos fases metabolicamente diferentes en la preftez normal 
de la ra~a, una que denomina lipogenltica y que comprende -
la primera aitad de la gestaci8n en la que ae aprecian hipe£ 
glicemia postprandial acusada y en la que la administraci8n 
de glucose C-14 logra su conversi8n en 4cidos grasos en ca~ 
tidad doble que en los controles normales y en cambio la 
conversi8n en gliclridos plasm4ticos es inferior a la normal. 
Esta fase coinoidir!a con un aumento del p'eso corporal de la 
rata gestante y por el contrario durante la misma la progre-
si8n en tamafto y peso del producto de la gestaci8n es m!ni--
ao. La segunda fase que denomina lipol!tica y en la que los 
resultados con glucosa C-14 son totalmente distintos a los -
expuestos .anteriormente, adem's de demostrar la lipolisis 
del tejido adiposo "in vitro" el aumento del nivel ~e glice-
ridosplasa,ticos y coincidencia de dicha fase con aumento de 
los niveles de lcidos grasos libres. En cuanto a la posible 
causa, dada la complejidad del metabolismo hormonal durante 
la gestaci8n, no se definen pero comentan las posibles in--
fluencias de la hormona de crecimiento de origen placenta--
rio o los altos niveles de gest,genos alcanzada en esta· fa-
se, ambos con notable acci8n contrainsular y por tanto inhi-
bidoras de la acci8n lipogenltica de la insulina que predom! 
na en la primera fase. Durante la segunda mitad ocurre el mA 
yor creciaiento del producto del embarazo. 
· Pese a nuestra ignorancia sobre determinados aspectos -
de la hiperlipemia de la gestaci8n estamos convencidos de su 
utilidad, aunque no podemos descartar sus potenciales conse-
cuencias peligrosas fundamentalmente en aquellas situaciones 
en las que el estado de preftez puede desencadenar o poner de 
manifiesto una hiperlipemia hasta entonces ignorada (131) o 
en aquellas otras en las ~ue la hiperlipemia a vece~ (pero -
no siempre) puede asociarse a trastornos de la coagulaci8~ 
.sanguinea o hemorragias patol&gicas. A este respecto existe 
informaci&n controvertida con afirmaciones de claro aumento 
de incidencia de complicaciones tromboemb&licas en la gesta-
ci6n, y negativas rotundas de mayor porcentaje de las mismas 
que en la poblaci6n normal (132) despuls de minuciosos estu-
dios en los que se tienen en cuenta factores de riesgo como 
la existencia de flebitis previa a la presentaci&n de embarA 
zo, etc. Lo que si parece demostrado es el mayor riesgo de -
enfermedad tromboemb&lica en el primer mes despues del parto 
(133). Pero posiblemente la influencia de factores m~ltiples 
en estos acontecimientos hacen que el tema caiga fuer& de -
~uest~o alcance~ 
'· 
. . 
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41 - Las hormonaa geatlgeno-eatroglnicaa ex6genaa.-
Podemoa conaiderarlas como una contraprueba cllnica y -
experimental de alteracionea lipldicaa que ocurren en situa-
ciones fisiol6gicas mencionadas con anterioridad, pero as{ -
como la secreci6n estroglnica y de gestlgenos que ocurren en 
Ia taae de premenarqula y menarq•t{a va precedida del corres-
pondiente est{mulo gonadotr&fico, y la aecreci6n de la pre--
ftez de eatr6genos y progesterona se acompafta durante el pri--
mer trimeatre de la secreci&n de gonadotrofina corionica, el 
mecanismo de acci&n de los anovulatorioa consiste esencial--
mente en la inhibici6n de los circuitos ("releasing factors") 
hipotal4micos que normalmente estimulan la secreci&n gonado-
trofica, ya sea en forma total como ocurre con las combina--
cionea geatlgeno estroglnicas, ya sea auprimiendo la FSB y -
el pico de la mitad del ciclo de LB como ocurre con los ano-
. YUlatorios secuenciales. 
Los efectos secundarios de estos farmacos son mJltiple~ 
.Y desde el punto de vista que nos interesa son deatacables -
sua acciones aobre Ia s!ntesia protlica y sobre el metaboli~ 
ao lip{dico. 
Fabian y colaboradores (134) tras la administraci6n de 
propionato de estradiol estudian el efecto sobre la lipopro-. 
teinlipaaa demostrando una clara disminuci&n de la .actividad 
enzim4tica durante un periodo variable casi siempre superior 
a las 4 semanas y con restablecimiento de los valores norma-
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les la actividad despuls de mea y medio de administraci6n -
del producto, con las consiguientes repercusiones sobre los 
niveles normales lip!dicos y lipoproteinas. 
Engelberg y Glass (135) en un estudio sistem,tico sobre 
la acci6n de bormonas sexuales fisiol6gicas y a dosis fisi£ 
logicas seftalan que la administraci6n de testosterona redu-
ce los valores de colesterol y de fosfol!pidos en ambos se-
xos quizls mls evidentemente en el var6n que en la mujer. La 
• administraci6n de estradiol asociado ala testosterona.es 
francamente hipolipemiante en ambos sexos. La administra- -
ci6n de progesterona s6la, aumenta los valores liplmicos en 
ambos sexo~ y la convinaci6n de estrogeno-progeste'rona es 
as! mismo biperlipemiaate. Todo esto contrasta con los resul 
tados obtenidos por otros autores en el tratamiento de hipe£ 
lipoproteinemias fundamentalmente de los tipos IV y V con la 
administraci6n de derivados progestacionales (136). El trat~ 
miento de dichas hiperliplmias ademls de obtener una reduc--
ci6n importante de los valores de trigliclridos plasmlticos 
evidenci6 un aumento de la actividad lipolitica postheparin.i 
ca, fen&menos que tambiln ocurren en los sujeros normales de 
control. Tenemos pues que la acci6n de estr6genos y progest~ 
rona son opuestas en cuanto a su acci6n sobre el metabolismo 
lip!dico, pero la asociaci&n de ambas que es la forma habitual 
de uso, origina en la esperiencia de todos los autores un i~ 
cremento de los valores lip!dicos que afectan fundamentalmen-
te al colesterol trigliclridos y fosfol{pidos (137) (138) 
(139) y elevaci6n de las fracciones lipoproteicas de trans-
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porte, tundaaentalmente prebetalipoproteina y betalipoprote!; 
na y en manor grado alfalipoproteina. 
Ademls de la accidn de los estrdgenos aobre la activi- 1 
dad de lipoproteinlipasa au accidn sobre los bidratos de ca£ 
bono produciendo intolerancia bidrocarbo&ada y su accidn so-' 
bre la sfntesis protlica plenamente demostrada con aumento -
de los niveles sericos de determinadas proteinas de trans-- ; 
porte y disminuci8n de sfntesis de albdmina, permite afirmar 
que dicba accidn tambiln supone el aumento de sfntesis de 
apoproteinas de lipoproteinas y que por tanto esto constLtu-: 
I 
ye un factor •'• en el desarrollo de biperlipoproteinemia 
(140). 
Pero el esquema basta ahora apuntado y al parecer facil 
mente esplicable, de la accidn de estrdgenos biperlipemian--
tea e inhibidores de la actividad lipoproteinlipasa, y gest_i 
genoa opuestos a los anteriores, con accidn lipoglnetica y 
contrainsular al tiempo que en determinados casos aumenta la 
actividad lipol!tica y resultado final bipolipemiante, pre--
senta mucbos interrogantes que tratan de desplazarse con 
aportaeiones nuevas experimentales sobre la accidn de dicbos 
tarmacos. 
Hitznegg y colaboradores (141) estudian recientemente-
Ja acci4n estroglnica sobre la liberacidn de lcidos grasos -
libres en tejido adiposo de rata "in vivo" e "in vitro" asl 
L---- .. ----· ----- ----- ····-
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como la liberaci&n de glicerol y el acumulo de 3'-5' AMP 
cicl!co en el adipocito. Demuestran un aumento de liberaci&n 
de lcidos grasos libres que supera en 59 ~ al basal a las 
dos horas. Puesto que en las experiencias de otros autores -
parece que el efecto prolongado de. los estr&genos produce 
una acci&n lipogentHica los cambios encontrados por· eatos. 
autores parecen indicar un efecto lgudo lipol!tico de los 
estr&genos, efecto que tambiln demuestran por el aumento 
plasm,tico de glicerol y por el acumulo intraadipoc!tico a -
los 15 minutos de 3'-5' AMP cicl!co acumulo que desaparece 
entre la primera bora y las cinco horas. 
Pese a esta interesante hip&tesi~ parece demostrado que 
el efecto prolongado de los estr&genos consiste en acci&n 
lipogenltica con inhibici&n de la lipoproteinlipasa o mejor 
dicho de la acci&n lipol!tica postheparina. La circunstancia 
de encontrar en numero.sas comunicaciones acci&n lipol!tica -
postheparina normal tanto en situaciones de embarazo como en 
·tratamientos con anovulatorios, cuando con estr&gen~s aisla-
dos se demuestra disminuci&n de la lipoprotainlipasa parece 
deberse al efecto contrario de las dos hormonas administra--
das conj_untamente o conjuntamente aumentadas en la gestaci&n 
(142)y e.-... ···.·~cho de ~ile la··:heparina activa el conjunto de si_! 
temas enzimlticos que integran la actuaci&n sobre los glicl~ 
ridos debiendo individualizarse para cada farmaco la acci&n 
independiente sobre L.P.Lipasa y sobre monogliclrido-hidroxi 
lasa (143). 
I 
Por ~ltimo quedaba en susp~nso un interrogante que s8lo! 
puede s~r. contestado a travis de las bip8tesis 18gicas que _: 
I 
loa acontecimientoa realea plantean. LEs ~til la biperlipe- i 
aia del embarazo?. Supuesta esta biperlipemia desencadenada 
por gestlgenoa estr&genos y gonadotrotinas y con independen-: 
cia de las acciones protectoras aobre el producto de la te--. 
cundaci&n en el postparto y al tiempo que se asiste a una 
disminuci&n de los valores lip4micos, se aprecia un aumento ' 
notable de la actividad lipol!tica en la glandula mamaria 
(144) actividad que en preparados de tejido se muestra nor-: 
mal basta momentos antes del parto y que aumenta "drama~ica-, 
men~e" y en proporci8n no alcanzada por ning~n otro tejido -· 
inmediatamente despula del mismo lo que supondr!a la inmedi~: 
ta utilizaci8n e bidroliaia de Upidos plasmlticos basta ese 
auaento auy elevados. 
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CONCLUSIONES.-
I - Disponer de un grupo de control es condici6n indispe~ 
sable para obtener resultados fiables en cualquier 
program& de investigaci6n. Nosotros hemos dispuesto 
de un amplio grupo perfectamente seleccionado y con 
unas caracter!sticas de estratificaci6n po~ edades 
que ha demostrado ser superior a la tradicional dis--
tribuci6n por decenas de anos, dado que ha aportado -
datos basta ahora desconocidos o poco conocidos en la 
evoluci6n del patron lipidico femenino. 
II - Hemos dispuesto de procedimientos bioqu!micos,electr~ 
f6reticos y cromatogrlficos para el estudio rutinario 
de los l{pidos. Pese a que para una rutina cllnica h~ 
bitual son medios suficientes, vamos echando de menos 
procedimientos. de cuantificaci6n de las fracciones ll 
p!dicas de las lipoproteinas, as! como otros procedi--
mientos cromatogrlficos que nos ayuden a resolver las 
aparentes incongruencias referidas en el texto entre 
muchos vaiores lip{dicos y au supuesta fracci6n lipo-
.prottfica de trans porte. 
III - Hemos definido el concepto "si tuaci6n hiperliplmica" o . 
hiperlipemia de carlcter fisiol6gico frente al concep-
to "individuo hiperlip,mico". La "situaci6n hiperlipl-
mica" lisio16gica ser!a obligada o de aparici6n cons--
tante en determinadas lpocas o en determinAdas circu~ 
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tancias de la vida, siendo ademls siempre de carlcter: 
transitorio, por serlo el est{mulo fisiol6gico respo~ 
sable de la aparici6n de la misma. 
IV - En la evoluci6n de la vida de la mujer normal someti-
da a los imponderables de su sexo existen diferentes 
perlodos con_diferencias en el patr6n lip!dico. Dichos 
per{odos los dividimos arbitrariamente en: 19 Pase de 
la vida adulta normal. 29 Per!odo de premenarquia y-
menarquia. 39 Per!odo postpuberal y 49 situaci6n lipf 
mica de la mujer gestante. A continuaci6n resumirios -
las caracterlsticas tlpicas de cada una de estas fa--
ses. 
T - La mujer adulta considerada como tal desde los 20-25 
aftos se caracteriza por presentar: 
- Unos valores de llpidos totales que partiendo de 
635 mg. ~ son lentamente progresivos basta los 699 mg. 
~de los 55-60 aftos. Estas cifras son ligeramente in-
feriores a las encontradas en el var6n. 
Los niveles de colesterol son tambiln lentamente pro- i 
gresivos con grado de crecimiento del 5 % cada 5 aftos 
y situados por debajo de los valores del var~n en un: 
20 ~. El porcentaje de·esterificaci~n del colesterol 
similar.al del var~n es del 65 ~. 
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Los trigiceridos parten de 166 mg. y con diferentes -
oscilaciones alcanzan su nivel mlximo a los 45-50 ados 
con 194 mg. La mujer muestra valores de trigliclridos 
ligeramente mayores que el var&n. 
Los fosfol!pidos permanecen estables entre 181 y 231 
mg. ~. 
Igualmente los valores de lcidos grasos libres se ma~ 
tienen estables entre 0,78 y 0,96 mVal./1. lo qu~ su-
, pone un incremento con relaci&n a los valores de los 
val ores. 
En cuanto a las fracciones lipoprotlicas, la mujer 
.presenta valores similares de betalipoproteina a los 
. existentes en el var&n, valores similares tambien de 
alfalipoproteina, disminuci6n de los valores de preb~ 
talipoproteina y aumento considerable de los valores 
'de prealb~mina. 
V~ - El periodo de la premenarquia y menarquia se caracte-
riza por: 
- Hiperlipemia total y progresiva. 
En esta hiperlipemia no participa el colesterol que 
se muestra bajo con relaci~n ala vida adulta y con 
i 
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grado de esteriticaci&n tambiln bajo, del 58 ~ del 
total. 
- Bipertrigliceridemia en la tase de la menarquia_. 
Notabil{simo aumento de los niveles de fosfol!pidos -1 
tanto en tase premenarquia como en la menarquia. 
Aumento muy notable de los lcidos grasos libres plas-·. 
mlticos, aumento que es mls acusado en la fase de pr~: 
menarquia que en la menarquia. 
i 
! 
Los valores de lipoproteinas podemos resumirlos indi-i 
cando la existencia de porcentajes bajos de betalipo-
proteina, normales o ligeramente altos los valores de.: 
prebeta lipoprotein&. Aumento discreto de alta lipo- : 
protein& y aumento muy notable de los valores de preal 
bW..ina. 
! 
Es notoria la correlaci&n perfect& que existe en estas 
! 
edades entre los niveles de lcidos grasos y la preal-1 
bdmina, eorrelaci&n que es practicamente l!neal .y que I 
alcanza un valor de 0~92. ! 
VII - En la tase postpuberal existe un descenso notable de 
todos los valores lip!dicos. Este descenso tiene ca-
rlcter significativo ?ara todos ellos, comp~ende las 
' 
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las edades entre 15-20 & 15-25 anos y como dato muy-
curioso se acompana de un aumento notable del colest£ 
rol total que alcanza uno de los niveles mls altos de 
toda la vida y que estl esterificado en un 82 ~ del 
total suponiendo tambiln el grado de esterificaci&n 
m's alto de toda la vida. Durante esta fase tambiln -
' es caracter!stico el notable aumento que experiment& 
la fracci&n alfalipoproteina que alcanza el 35 ~ y se 
correlaciona perfectamente con el aumento indicado 
del grado de esterificaci&n del colesterol. El resto 
de las lipoproteinas, especialmente la fracci&n preal 
bdmina, estln descendidas con relaci~n a las demls 
edades de la vida. 
VIII - El embarazo ea' otra situaci6n que calificamos de hipe£ 
lipemia fisiol6gica. Durante el mismo los acontecimie~ , 
tos lip!dicos pueden resumirse como sigue: existe una 
liperlipemia total y progresiva con grados crecientes 
de significaci&n estad{stica. 
El colesterol, poco elevado en el primer trimestre al 
canza su mlximo en el segundo con grado de significa-
ci6n importante para los valores del resto de la vida 
y se estabiliza en el tercer trimestre. El porcentaje 
de esterificaci&n inicialmente bajo va aumentando en 
el curso de la gestaci&n. 
Hipertrigliceridemia moderada desde el comienzo y que• 
persiste a los mismos niveles (sobre 200 mg. ~) dJra~· 
te toda la evoluci6n del embarazo. 
Hiperfosfolipidemia inicialmente importante, eatable 
durante el segundo trimestre pero que alcanza niveles 
basta de 400 mg. ~ en el tercero. 
Los niveles de lcidos grasos libres se muestran en v~ 
lores similares a los presentados por la mujer en la 
fase de la vida adulta •. 
En cuanto a las lipoproteinas existe durante la prefiez 
niveles establemente bajos de betalipoproteina. Aume.!! 
to significativo de los valores de prebeta, niveles -
normales y decrecientes de alfalipoproteina y valores 
establemente bajos de prealbdmina. 
La estrecha correlaci6n existente entre valores de 
prealbdmina y lcidos grasos en la fase de premenarquia 
y menarquia y en la vida adulta desaparecen en ia ge.!,- -
taci6n dado que al tiempo de existir cifras normales 
o ligeramente altas de lcidos gra~os se aprecia una-, 
disminuci6n con grado de dispersi&n muy importante de1 
los valores de prealbdmina. 
La determinaci~n de la actividad lipol!tica posthepa-
r!nica en el embarazo proporciona cifras ligeramente 
superiores a las encontradas en los controles norma-
lea de la misma edad. Este aumento carece de signifi-
caci~n estad!stica por lo que preferimos decir que -
no existe diferencia en cuanto a la A.L.P.H. 
IX Puntos comunes entre hiperlipemia de embarazo y de la 
rase premenarquia y menarquia. 
Hiperlipemia total y progresiva. 
Hipertrigliceridemia moderada y estable. 
Hiperfosfolipidemia importante y progresiva. 
Hiperprebetalipoproteinemia moderada. 
Similitud en los valores de 'cidos grasos libres. 
X - Puntos discordantes entre hiperlipemia de embarazo y 
y la de la fase de premenarquia y menarquia. 
La hipercolesterolemia moderada de la gestaci&n con -
grado progresivo de esterificaci&n del colesterol no 
aparece en la premenarquia y menarquia donde aprecia-
mos hipocolesterolemia con grado bajo de esterifica--
ci 
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ci&n del colesterol. 
Los valores progresivos de alfalipoproteinas existen-
tes en la premenarquia y menarquia no se corresponde 
con el descenso paulatino de dicha proteina aprecia-
da en el embarazo. La lipoprotein& femenina parece 
que deja de serlo en esta situaci&n tan exclusivamen-
te de su sexo. 
Lod valores altos de prealb~mina en la premenarquia y 
menarquia son sustituidos en el embarazo por una dis-
minuci&n importante de esta francci&n protlica de - -
transporte. Por otra parte la correlaci~n l!neal en--
tre A.G.L. y prealbdmina existe en la premenarquia y 
menarquia se pierde en el embarazo por la razon apun-
tada anteriormente. 
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HEMBRAS NORMALES 
E DA 0 L.T. C.T. C. E. T.G.L F.L.P. A.G.l Beta A-e. B. AI fa PreAl 
615 204 129 115 283 1,09 31 18 22 28 : 
5-10 !41 .:t24 :t 19 :!: 18 ! 50 :!:0.21 :ts :4 !3 '!3 
690 199 116 187 296 0. 87 39 17 29 19 
10-15 +36 +t5 +t3 + 30 +47 +-o,IO +5 +5 +2 T4 
-
537 224 157 120 147 0,33 35 18 34 14 
15-20 !73 !19 +- 22 +-22 +40 +0,17 +5 +4 +6 +5 
- - - -
491 228 188 108 130 0,24 37 16 35 13 
20-25 ~51 :!"24 ±rs :!:21 ±t9 :!:o.os ±4 ±s :!:5 ± 3 
635 199 129 166 231 0,78 42 II 23 21 
25-30 :44 :17 :17 :29 ~ 36 :o.t5 :6 .:2 ~5 +3 
631 202 124 162 211 0,77 43 II 23 19 
30-35 
.::27 _:,2. !II .: 31 ::29 ~0.17 ~4 ~3 +4 ~3 
636 209 130 185 186 0,87 39 14 2.4 23 
35-40 
:43 :rs .:!:rs .:!: 22 :29 ~0,10 ,!6 "!:4 !:5 !5 
620 220 139 155 188 0,82 47 12.. 24 rs 
40-45 
.! 35 !t7 !.13 .t27 :!: 32 ,!Q2t .!4 !3 !.6 !3 
TABLA Nl 3 
GRADO DE SIGNIFICACION ENTRE TRIMESTRES DE EMBARAZO 
Iii' 21 3.-
Emborazo -P- -P- p Trim. Trim. Trim. I! .32 
762 p > 0,1 79 1 P<0,005 919 P<OPOOI L.T. 
± 128 ~ 128 ! 137 
234 270 267 
C. T. 
±39 P<QPI ± 44 p >0,5 ± 61 P<O,OI 
156 191 193 
C. E. 
:34 P< 0,02 ~46 p >0,3 .: 51 P<O,OO~ 
208 190 211 
TG L 
=70 
p >0,2 ~77 P>O,I ~ 48 P>0,5 
307 307 4 35 
FLP 
::154 
P>0,3 ~ 88 P<0,005 :133 P<Q005 
A.G.L. 0,85 P>0,2 0,11 P>0,3 0,80 p>o,s ! 0,49 !: 0,25 :t 0, 34 
33,6 38,2 37,7 
Beta ! 9,7 p > 0,1 ~ 11,0 p >o,3 ~10,2 P<0,02 
25.7 p >0,1 21,5 p < 0,01 27,0 p >0,3 Pre B . ~ 12,8 .: 8,0 ~9,2 
23,1 22,7 19,3 
Alfa 
.! 9,8 p >0,5 ! 6,6 P>0,05 .: 8,0 P<.0,05 
Pre AI. 
16,6 
P>0,5 
17,0 
P>0,3 15,7 p >0,3 !: 7,6 :t 12P :t 7,3 
TABLA Nl4 
Gradoa de significacion entre orupos de edad y trimestres de embarazo 
LIPIOOS TOTALES 
~ 1tr Tr. 2.2 Tr. 3tr Tr. 752 797 919 ! 128 ±128 ±137 
5-10 615 ± 41 P<O,OOI 
10-15 690 
±36 P<0,02 P<0,005 P<O,OOI 
15-20 537 t73" 
491 
20-25 ± 51 
25·30 
635 
t 44 P<0,005 
6 31 
30·35 ±27 
35-40 6 36 
±43 
40-45 620 t 35 
TABLA Nl 5 
Grodos de si<;~nificocion entre <;~rupos de edod y trimestres de emborozo 
COLESTEROL TOTAL COLESTEROL ESTERIFICADO 
~ ft!"Tr. 2t Tr. 3~Tr. 34lrTr. 234 210 267 I 191 I 193 ± 39 ! 4 4 ± 6 I ± 4 6 .± 51 
5 -I 0 I 2 0 4 I P< 0,005 
±24 . 
10-15 I 199 
±15 
15-20 I 2 2 4 P> 0,1 P<0,005 15-20 I 57 I p > 0,4 IP<O 01 I P<O,OOI 
± 19 ± 22 • 
228 188 
20-25 I ± 24 P> 0,2 P< 0,001 P<.O,OOI 2Q-25 ± 18 I P<0,005IP > 0,4 I p >0,1 
25- 30 I 1 9 9 25-301 1 2 9 ± 17 ± 17 
- --
30-35 I 202 124 
± 12 ±II 
35-40 I 2 09 P<O 005 I 30 I P<0,005 
± 18 • ± 18 
-----~------~----~------ ---
220 139 40-451 ~ 17 p >0,1 P<0,005 40-45 IP <Opo5 
- TABLA N!6 ± 13 
Grados de sionificacion entre orupos de edad y trimestres de emborazo 
TR IGLICE Rl DOS 
~ ·I§!" Tr. 21' Tr . 3~Tr. 208 190 211 . . ± 70 ±77 ±48 
5-10 115 
±18 
187 p>Q,I P>0,4 P<0,005 10-15 ± 30 
120 
15-20 ±22 
108 
20-25 :t 21 
166 P<Q005 p > 0,1 P<O,OOI 25-30 f29 
16 2 
30-35 ± 31 p > 0,1 
185 
35-40 ± 22 P>O,I p > 0,4 P<O,OOS 
155 
40-45 i-27 P>0,05 
TABLA Nt 7 
Grodos de aionificocion entre orupos de edad y trimestres de emborazo 
FOSFOLIPIDOS 
~ ltrTr. 22 Tr. ~Tr. 307 307 435 . . ± 154 ± 88 ± 133 
5 -10 283 P> 0,2 p > 0,05 P<O,OOI 
±50 
I 296 10-15 t 47 P>0,3 p > 0,1 P<O,OOI 
15-20 147 
± 40 
2o-25 130 
±19 
25-30 2 31 P<OP3 P<O,OI 
±36 
211 P<O,OO~ 30-35 ± 29 
I. 35-40 186 ± 29 
40-45 188 ± 32 
TABLA NIS 
Grados de sionificacion entre orupos de edad y trimestres de embarazo 
ACIDOS GRASOS LIBRES 
5-10 1,09 
± 0,21 
10-15 
0,07 
±0,10 
15~20 0,3 3 
±0,17 
20-?5 
0,24 
± Q06 
25-30 °· 78 
± 0,15 
30-35 o, 77 
±0,17 
0,87 
35-40 
± 0,10 
4Q-45 0,82 
± 0,21 
t--ltr_li_r_i. -+-~-T-ri_. -+--3-m-_T_ri~. 
L 0, 70 0, 77 0,80 
±Q27 ± 0,19 ± 0,17 
P<0,02 P< 0{:)05 P< 0,005 
p >0,4 p >0,05 
P< 0.001 P<O,OOI P<O,OOI 
p > 0,2 p > 0, 3 p > 0,2 
Grodos de sionificac:ion entre orupos de edod y trimestres de embarozo 
BETA L. P. 
~ I~ Tri. 2° Tri. 3fl"Tri. IGrupos Beta 33,6 38,2 37,7 jHembros ± 9,7 ± 11,2 ±10,2 B~to . I 
31 
5-10 ±5 p >0,1 P< 0,005 P<O,OOI 
39 
10-15 
±5 P< 0,01 p >0,4 p > 0,4 
35 
15-20 ±5 P> 0,1 p >0,05 p < 0,02 
37 
20-25 ±4 
25-30 
42 
±6 p < 0,001 p > 0,05 P < O,OOt 
43 
30-35 ±4 
39 
35-40 
±'6 
40-45 
47 
±4 
TABLA Nt 10 
Grodos de sionificocion entre orupos de edod y trimestres de embarazo 
PREBETA L.P. 
~ t.li"Tri. 2!Tri. 25,7 21,5 ± 12,8 ± a 
5-10 
10-15 
15-20 
20-25 
25-30 
30-35 
35-40 
40·45 
18 
±4 
17 
±5 
18 
±4 
16 
±6' 
II 
±2 
II 
:t-3 
14 
± 4 
12 
±3 
p ~ 0,05 
P<0,005 p > 0,05 
p < 0,05 
TABLA N2 II 
3Qtrr1. 
26,9 
± 9,2 
p < 0,001 
l 
I 
I 
I 
I 
Grodos de sionifiewcidn entre orupos de edad 'I trimestres de embarazo 
5-10 
10-15 
15-20 
20-25 
25-30 
30-35 
35-40 
40-45 
ALFA L.P. 
t--IIJ_r_rr_i_. -+-21-T_r_i_. -+-3-~_r_r_i.-1 
23,1 22,7 19,3 
0 -r 9,8 ± 6,6 ± a 
22 
± 3 P> 0,3 P>0,3 P<0,05 
29 
±Z P<0,005 P< 0,01 P<OPOf 
34 
±6 
35 
±5 
23 
±5 p >0,4 p >0,4 p > 0,3 
23 
±4 
24 
±5 
24 
±6 
TABLA Nl 12 
Grados de sioni ficacidn entre orupos de edad 'i trimestres de emborazo 
PRE ALBUMIN A 
~ 1fr Tri. 2t Tri. ~Tri. 16,6 17 15,7 ± 7,6 ± 12,1 ± 7,3 
5-10 28 
±3 P<O,OOI P<O,OOI P<O,OOI 
10-15 19 
±4 P> 0,4 p > 0,2 p >0,2 
15-20 14 
±-5 P >OP5 
20-25 13 P< 0,03 p > 0,1 p > 0,2 
±3 
25-30 21 
±3 P<O,OI p > 0,1 p > 0,1 
30-35 19 ±3 
35-40 23 
±5 P<0,005 p > 0,05 p < 0,01 
40-45 15 
±3 
TAB LA Nl 13 
NOR MALES EMBARAZAOAS 
Correlociones v H rf!.'T. 2tT. ~T. 
LT. - C.T. Q89 0,16 Q54 0,55 0,29 
L.T.- Flp. 0,59 0,49 0,70 
L:T.- Trio. 0,54 0,76 0,47 Q68 0,36 
C.T.- C.E. 0,75 0,61 0,88 
C.T. - Beta 0,90 0,18 0,04 0,03 0,35 
Trio.- Preb. 0,01 0,47 0,38 0,21 0,23 
Flp.- Alfo 0,41 0,42 0,06 0,001 -0,08 
AG. L.·Prealb. 0,35 0,09 0,02 
TAB LA N1l 14 
PrtH.!, LP 
PIGURA 4 - ACCION DE LA L. C. A. T. SOBRE LA SEX:UENCU DE PARTICULAS 
QUILOMICRONES - LIPOPROTEUiAS DE DENSIDAD MUT BA.H.. 
PIGURA 5 - ACTIVIDAD LIPOLITICA POSTHEPARINICA. ACCION DE TRA.'\SU.CION 
DE LIPOPROTEINAS DESDE PRE - BETA A BETA Y A ALPA - LIPO -
PROTEINAS. 
HIPERLIPOPROTEINEKU .TIPO V. OBSERVACION PERSONAL. 
Mo"ilidad electroforettca 
tpepc-1 0 ~~· de esarota• 
Claae por den:siUAd 
(u)tracenlrUusa preparaliva) 
Claoe por AolacloJ 
Unldod~• Sf 1 
(ultracrntrifu,ga 
anaiUlca) 
Quilomicrones 
(quedan en el origen) 
Pre-P (o.,) 
Quilomicrones < 0,95 
Lipoprotelnas de densidad muy baja (LOMB) 
0,95-1,006 
>400 
20-400 
.. <~.> 
Lipoproteinas de densidad baja (LOB) 
1,006-1,061 
Lipoproteinas de densidad alta (LOA) 
1,063-1,21 
0-20_ 
(I) Una unldad s1 z let-" cm/ua/dlna/a en una solucl6n de cloruro aodico de densldad 1,01 JJaa• (l6 • C). 
PIGUIL\ l - CLASIPICACIONES OPERATIVAS DE LAS LIPOPROTEINAS PLABKATI 
MOVILIDAD ELECTR lPORETICA - DENSIDAD - FLOTACION, 
(BEGUN RIFKIN B. CLINICA ENDOCRINOLOOICA. 1/1 1973). 
OUILOMICRONESD 
0,95 
P IGURA 2 - f!E"PRESENTACION ESQUEMATICA DE LA MOVILIDAD ELECTROPORET: 
EN PAPEL Y DENSIDAD EN ULTRACENTRIFUGA PREPARATIVA. 
( SEGUN FREDERICKSON. N. ENG. J, MED. 1967, 
TC"rminulnsia u~ada 
en f"!~-la revlsirJn 
Quilomicrones 
Lipoprotcinas de 
dcnsidad muy 
baja (LOMB) 
Lipoproteinas de 
dcnsidad baja 
(LDB) 
Lipoprotcinas de 
dcnsidad alta 
(LOA) 
ApnproleJna" prindpolr!t 
Probablcmcnte apoLP-
ala, apoLP-glu, 
apoLP-scr 
apoLP-ala, apoLP-glu, 
apoLP·ser, apopro-
tein<tf' 
p-apoproteina 
apoLP-gln I, 
apoLP-gln II 
J Electrororcsis sobrc papcl. 
b EJecrro(orcsis sobrc bl~ue de almid6n. 
Probablcmentc apopr 
tcfna ~· apoLP-gln 
y apoLP-gln II 
?apoLP-gln I, apoLP-
gln II y otras 
ApoLP-ala, ApoLP·gl 
apoLP·ser 
apoLP-ala. apoLP-gl 
apoLP-s.:r 
FIGURA } - .PROPOTEINAS PRINCIPALES I SD::UNllARIAS DE CADA PRACCIO 
LIPOPROTEICA. 
(SEGIIN GOT'J'O A._G!,INICA BNDOCRINOLOOICA 1/1 1973). 
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PIGUU 9 - l!LECTROPORESIS DE LIPOPROTEINAS. CURVAS DE DENSITOKETRO 
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PIGUIIA 10 - ELECTROPORESIS DE LIPOPROTEINAS. CIJBVAS Dl DBNSITOHBTRO 
EHIUJI.t.UDAS DIL TERCER TRIMESTRE. 
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